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1.1. ESTRUCTURA DE LOS LíPIDOS
Los lípidos existentes en el plasma humano constituyen un grupo
químicamente heterogéneo de sustancias que tienen la propiedad común de su
insolubilidad en agua y solubilidad en solventes no polares. Esta definición es
limitada puesto que hay lípidos que pueden disolverse en agua dentro de ciertos
límites, en tanto que otros son más o menos Insolubles en algunos solventes
orgánicos, como la acetona<1>.
Los lípidos del suero pueden Incluirse en cuatro grandes grupos:
A. Acidos grasos libres,




A los tres primeros se les denomine lípidos simples y el último
el grupo de los lípidos complejos<1’2>.
1
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Los lípidos simples son aquellos que sólo contienen en su molécula
carbono <C), hidrógeno <H) y oxigeno (O). Los lípidos complejos contienen los
mismos elementos que los anteriores pero tienen además en su molécula uno o
varios de estos elementos: nitrógeno, azufre 6 fósforo~3>,
Los lípidos tienen doble importancia biológica par ser:
a) elementos de estructura.







a) Algunos lípidos complejos <como los fosfolipidos, por la estructura
de sus moléculas) son componentes esenciales de las membranas
Esto es debido a que sus moléculas son anfipáticas, es decir que
zonas con distintas características de solubijidad: por un extremo de su
son solubles en agua (parte hídrofilica) e insolubles en solventes
(parte lipófoba> y por el otro extremo ocurre al revés, son solubles en
orgánicos (parte lipófila) e Insolubles en agua <parte hidrófoba)<14>.
b) Los lípidos constituyen las principales sustancias de reserva del
organismo, siendo los constituyentes fundamentales del tejido adiposo.
2
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El contenido energético de los lípidos es mucho mas elevado que el de
los glúcidos y el de las proteínas; cuando se quema un gramo de grasa, se
producen 9.3 Kcal/gf’rn.
A). ACIDOS GRASOS
Los ácidos grasos circulantes tienen las siguientes propledades<~k
— son alifáticos, es decir, de cadena abierta.
— su cadena es única y terminan en un grupo carboxilico (—COOH>,
el número de átomos de carbono es par.
— pueden ser saturados o
dobles enlaces.
no, dependiendo de la existencia o no de
Si el número de átomos de carbono está comprendido entre 4 y 8 se
dice que son de «cadena corta», entre 8 y 11 de «cadena medía» y por encima
de 12 de «cadena larga».
La nomenclatura que se utiliza para los ácidos grasos es:
:3
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O —. representa al átomo de carbono.
X —. número de átomos de carbono.
Y -. número de dobles enlaces.
Hay ácidos grasos saturados, insaturados y poiiinsaturados.
— Acidos grasos saturados: No poseen dobles enlaces. En el organismo
humano, los principales ácidos grasos saturados son el ácido áurIco (0:12:0), el
miristico <0:14:0), el palmítico <C:16:0) y el esteárico (C:l8:O)(2fl.
Su Ingesta se relacione directamente con un aumento del colesterol
total y de 0—LDL así como la Incidencia de cardiopatía isquémica~2~.
organismo
— Midas grasos insaturados: Poseen algún doble enlace. En el
humano los principaies son<ZS>:
ácido palmitoléico (0:16:1) doble enlace entre los carbonos 7 y 8 (A?).
ácido oléico (0:18:1, w9) doble enlace entre los carbonos 9 y 10 (AS).
ácido linoiéico (0:18:2, wS) dos dobles enlaces entre los carbonos 9—
10 y 12—13 (AS, 12). Es indispensable para el hombre.
4
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acido linolénico <C:18:3, wS) tiene tres dobles enlaces entre los
carbonos s—ib, 12—13 y 15—16. Es indispensable para el hombre.
Se denominan ácidos grasos esenciales a aquellos que es preciso
ingerirlos con la dieta por no poder sintetizarlos por falta de las enzimas necesarias
y ser Imprescindibles para el desarrollo normal del organismo humano. Son ácidos
grasos esenciales el ácido linoleico y el ácido linolénico~9”0>.
— Acidos grasos pollinsaturados: Poseen en su cadena más de tres
dobles enlaces, tienen gran longitud de cadena y alguno de ellos tienen un papel
fundamental en la prevención de la artericesclerosís . Se comportan como potentes
hipotrígliceridemiantes. Los más Importantes son<2ll>:
• acido araquldónico (0:20:4, w6). Es precursor de prostaglandinas,
tanto en plaquetas como en células endotellales,
• ácido eicosapentanóico <0:20:5, w3).
ácido docosahexanólco (C:20:6, w3).
Estos dos últimos ácidos representan la mayoría de los ácidos grasos
de los pescados marinos y tienen un papel importante en la prevención de la




Los ácidos grasos no se encuentran en estado libre en las células o
tejidos, sino que aparecen en la hidrólisis de los lípidos. Su vida media en plasma
es tan sólo de unos pocos minutos. Este metabolismo tan acelerado proporciona
a los ácidos grasos libres plasmáticos su característica energética, por lo que
constituyen la fuente más Inmediata y activa de energía lipidicat4.l2>.
Cuando los ácidos grasos son liberados por acción de la lipasa sobre
los quilomicrones y triglicéridos de los depóslos grasos, penetran en la sangre y
se combinan de Inmediato con la albúmina plasmática (ácidos grasos libres o no
esterificados>. Los demás se encuentran en forma de ésteres de glicerina,
colesterol u otras sustancias constituyendo los ácidos grasos esterificadostS>.
- BIOSíNTESIS DE LOS ACIDOS GRASOS.
La síntesis de los ácidos grasos libres (AGL> se realiza siempre a partir
del coenzíma A en la fracción soluble del citoplasma celular<4>.
MITOCONDRIA




Citrato 1 CitratoIr ATP AOl’ —
Acetil CoA ¡~~~LCoA 6
Acetil CeA carboxilasa
INTRODUCCION
El acetil OoA acepta una molécula de 002 y se convierte en el
compuesto de tres átomos de carbono que es el malonil Cok Esta reacción está
catalizada por la acetil CoA carboxilasa; esta enzima es activada por el ácido
cítrico (sintetizado en el ciclo de Krebs) y será él, el que favorecerá el paso de
acetil CoA a malonlí CoA para la síntesis de AGL. Este ácido cítrico que se
encuentra en el Interior de la mítocondria, atraviesa la membrana mitocondrial y se
desdobla nuevamente en acetil OoA y ácido oxalacétlcot4S>.
Acetil CoA carboxilasa




El malonil OoA se condensa con una molécula de acetil CoA mediante
una serle de reacciones catalizadas por un sistema multienzimático, dando lugar
a la formación de ácidos grasos<512>.
Los ácidos grasos pueden alargarse uniéndose sucesivamente a un
acetilo activado con el coenzima A (molécula de dos átomos de carbono). Este




— microsomas: el AG se alarga a partir del malonil CoA.
— mitocondrias: el AG se alarga a partir del acetil CoA.
De esta forma se originan todas las familias de AG exlstentes<SlS>.
- CATABOLISMO DE LOS ACIDOS GRASOS.
La vía metabólica principal de la catabolízación de los AG es la fJ—
oxidación que se produce en las mitocondrias. Se denomina así porque se oxída
el átomo de carbono en posición beta <13) de un ácido graso a un f3—cetoác¡do. El
catabolismo se produce por liberación sucesiva de fragmentos de dos átomos de
carbono, Los átomos de hidrógeno son separados y transferidos a través de las
cadenas transportadoras hasta lograrse la combinación final con el oxigeno y la
formación de agua<14>.
El proceso de la $—oxidación es el siguiente:
1. El ácido graso procedente del citoplasma, lugar donde se ha




A.GRASO + CoA - Sil
<citoplasma)
-~ Acil derivados da Ac.grasos + AMP + Pi
2. Este ácido graso activado no puede entrar directamente en la
mitocondria, por lo que es recogido por la carnitina que es el transportador o
lanzadera que lo lleva al Interior de la mitocondria produciéndose así la formación






FADH 2 ATT’ H20
Hidrasa
NAO NADH2 3 AiF
Deshidrogenasa
3. Posteriormente los cuerpos cetónicos se desdoblan y se produce así
un ácido graso con dos átomos de carbono menos que el acil derivado del que
partió.
CUERPOS CETÓNICOS —fr ACETIL CoA
(2. át. carbono>






4. Este ácido graso a su vez repite la oxidación hasta que toda la
molécula primitiva se convierte en acetil CoA, es decir:
ACIIJOS GRASOS ; Acil derivado —* Acetil CoA + Acido graso activado
[<nz2)át. carbono] [<n—2)dt. carbono] [<n—4~át. carbono]
Esto se repite sucesivamente hasta la oxidación compíeta a acetíl CoA.
Cada molécula de acetil OoA formada en la oxidación se incorpora al ciclo de
Krebs para la obtención de energía<4’8>.
a). TRIGLICERIDOS O GRASAS NEUTRAS
Los triglicéridos son el resultado de la esterificación de los tres grupos
alcohólicos del glicerol con sendas moléculas de ácidos grasos. Suponen una
importante fuente de energía, en especial en los períodos de ayuno<S>.
Los trigilcérídos pueden ser:
— exógenos: vehiculizados por los quilomicrones.
— endógenos: vehiculízados, fundamentalmene por las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), que son sobre todo de origen hepático.
lo
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La vida media de los triglicéridos exógenos es mucho más corta que la
vida media de los triglicéridos endógenos<O>.
- BIOSíNTESIS DE LOS TRIGLICERIDOS.
En la síntesis de triglicéridos influye directamente el aflujo al hígado de
ácidos grasos no esterificados provenientes del tejido adiposo.
La síntesis se produce en la mitocondria. El gílcerol, previamente
activado por el fosfato, se esterifica con tres radicales de AGL que han sido
activados por unión con la CoA<lS>
La síntesis de triglicérídos difiere según los tejidos<14>:
— ~nJMgo: el glicerofosfato se origina a partir del glicerol, puesto que
este árgano es rico en glicerina.
— ~nAuJidaad1poso:el glicerofosfato y el acetil CoA proceden del
catabolismo glucídico. La insulina favorece este proceso, aumentando
la síntesis de TG que, a su vez, está condicionada por la Ingesta de
alimento.




— en la célula Intestinal, la mayoría de los TG se originan por la
reesterificación de los monoglicéridos que se absorben desde la luz
Intestinal.
- CATABOLISMO DE LOS TRIGLICERIDOS
Los triglicéridos desempeñan principalmente el papel de reserva de
combustible en forma de gotitas de grasa dentro de las células de tejido adiposo
<citosoles).
La Ilpoprotein—lipasa cataliza la hidrólisis de los triglicéridos y los ácidos
grasos libres <AGL). Los AGL son cedidos al torrente circulatorio en el que se
combinan con la albúmina y pasa a los tejidos. Aquí actúan como combustible para
hacer frente a la demanda de energía de adenosin~trifosfato<l5lG>.
Desde el punto de vista de finalidad biológica el destino de los TG y de
los AG estén firmemente unidos pues mientras los primeros son el almacén, los
segundos constituirán la verdadera fuente energética.
La glicerina, por acción de enzimas intracelulares, so transforma en




El colesterol se incluye dentro de una serie de sustancias, de gran
importancia para el organismo, denominadas «asteroides». Los esteroides se
caracterizan por presentar en su molécula un hidrocarburo cíclico denominado
«ciclo—pentano—perhidrofenantreno» o «esterano. El colesterol presenta una
cadena de 8 átomos de carbono en el Carbono 17 del esterano <Fig. 1).
01-1
Fig. 1. Estructura del colesterol
El colesterol se presenta en la sangre en forma libre <30 %) o bien




Su presencia en la circulación tiene una doble función:
— función de transporte desde los sitios de síntesis a los de utilización.
— ser un componente estructural de las lipoproteinas con participación
en el transporte de otros lípidos.
Sus funciones especificas se relacionan con las glándulas endocrinas
(suprarrenales, ovarios, testículos) donde es precursor de hormonas esteroideas
y con el hígado, donde da origen a los ácidos biliares e interviene en la síntesis
de Vitamina Dt4’6>.
El contenido total de colesterol plasmático está sometido a un equilibrio
dinámico entre dos grandes compartimentos metabólicos: el hepático y el
plasmático.
El hígado provee continuamente de colesterol al compartimento
plasmático y produce al mismo tiempo ácIdos biliares, que constituyen la vía más
importante de eliminación del colesterol en el organismo a través de las heces,
El compartimento plasmático recibe permanentemente el aporte de
colesterol proveniente de la destrucción celular, de la reabsorción del colesterol




- BIOSíNTESIS DEL COLESTEROL
En el adulto el colesterol plasmático procede de dos fuentes:
a) exógena —* grasas de la dieta.
b) endógena -. o biosintética a partir del acetato.
acetato -. acetil
<HMG—CoA)<14>.
CoA —* acetoacetil CoA -. Hidroxímetilglutaril CoA
el paso siguiente es la formación del ácido mevalónico, proceso que
está regulado por una enzima, la HMG—CoA reductasa, que cataliza
dicho paso y controla la velocidad de biosíntesis del colesteroí<4lO>.
HMG CoA reductasa
HMG - CoA >- 6cido nievalónico
el ácido mevalónico formado se fosforila tres veces con ATP,
produciéndose una serie de intermediarios que al final dan lugar a la
15
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formación de un compuesto de 30 átomos de carbono, el escualeno<48>.
ATP 02
Acido mevaldnico —4 Interuediarios—4Escualena
la oxigenación del escualeno seguida de una ciclaclón da lugar al
lanosterol (primer esterol de este proceso) y posteriormente la
separación de tres grupos metilo da lugar a la formación de un
compuesto de 27 átomos de carbono que es el cólesterol<4>.
—CH
3 —2CH3
Escualeno . Lanasterol—4 Zimosterol —.4. COLESTEROL
- CATABOLISMO DEL COLESTEROL
El colesterol del organismo depende de la absorción y de la síntesis
endógena, siendo el h(gado el principal órgano de su catabolismo y los ácidos
biliares los productos del mismo, que se eliminan por las heces,
La cantidad de colesterol que proporcionan los alimentos es muy
variable y depende del tipo de dieta pero el organismo sólo es capaz de
metabolizar 0.1—0.5 g¡día. El resto pasa directamente a las heces05>,
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Así pues, el colesterol que puede valorarse en las heces tiene una triple
proced encía:
— no absorbido procedente de la dieta.
— excretado en forma de coprosterol.
— de origen billar (hepático) y no
enterohepático.
reabsorbido mediante el ciclo
La excreción de colesterol por vía biliar es la más importante y
representa el 90 % del total excretadot2S>.
El hígado capta y degrada más colesterol que ningún otro órgano
debido a su gran tamaño y a la elevada concentración de receptores de LDL que
posee<B>.
D). FOSFOLIPIDOS
Están constituidos por un alcohol, ácidos grasos, ácido fosfórico y otros
componentes como la colina, la serma, la etanolamina o el inositol.
Cuando ciertas reacciones tisuiares necesitan radicales fosfato, éstos
son cedidos por los fosfolípidos.
17
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Por su papel como componentes estructurales de membranas celulares,
son fundamentales en su composición los ácidos grasos insaturados derivados a
partir de los ácidos linoléico y linolénico<10>.
- BIOSíNTESIS DE LOS FOSFOLIPIDOS
Las etapas iniciales son las mismas que las vinculadas con la síntesis
de los triglicéridos, Más del 90 % de los fosfolipidos sanguíneos provienen de la
síntesis hepática, aunque también se originan en la mucosa Intestinal desde el a—
gllcerofosfato<6>.
- CATABOLISMO DE LOS FOSFOLIPIDOS.
El catabolismo se realiza por la acción enzimática de las fosfolipasas
que los descomponen en ácidos grasos, glicerol, fosfato y base nitrogenada<10>.
1.2. APOPROTEINAS
Son proteínas transportadoras de lípidos que tienen capacidad de
formar partículas polidispersas y solubles cuando se asocian con ellos, Para que




a) poseer propiedades químicas, físicas e inmunológicas definidas.
b) tener la capacidad de formar una partícula lipoprotelca diferenciada.
c) poseer alguna propiedad funcional o estructural característica.
d) formar parte integrante
sangre.
lípidos por
del sistema de transporte de lipidos en
Desempeñan un papel Importante en el metabolismo plasmático de
diferentes causas<lSlQ20>:
1) mantienen la estructura de las Ilpoproteinas y con ello facilitan su
transporte a través del medio interno.
2) determinan el destino de los lípidos al ser algunas de las
apoproteinas ligandos de receptores específicos de membrana, mientras que otras
modulan la actividad de ciertas enzimas.





































































































































































3.3. ESTRUCTURA DE LAS LIPOPROTEINAS
Al ser insolubles los lípidos en agua para su transporte por el torrente
circulatorio, se asocian con proteínas especificas, denominadas apoproteinas,
constituyendo agregados moleculares que reciben el nombre de lipoproteinas
plasmáticas. De esta manera, triglicéridos, colesterol (tanto libre como esterificado)
y fosfolipidos se unen a una o varias apoproteinas formando una partículas
seudomicelares solubles en agua, que son las lipoproteinas.
Presentan una forma subesférica, que es la más estable para soportar
la repulsión que el medio acuoso ejerce sobre los componentes hidrofóbicos de
estas partfculas<421>.
Los lípidos neutros (triglicéridos y ésteres de colesterol) se sitúan en el
interior constituyendo lo que se denomina núcleo de la lipoproteina.
El núcleo está recubierto por una capa superficial que contiene los
lípidos anfipáticos <fosfolipidos), colesterol libre y las apoproteinas.
Estas presentan a lo largo de su secuencia diversas regiones con
estructura en hélice a.-anflpática, en donde los aminoácidos polares se orientan
hacia el exterior de la lipoproteina y los apolares hacia el interior, para interactuar
con los grupos acilo. De esta forma, las apoproteinas contribuyen a estabilizar
21
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estas partículas, interponiéndose entre los lípidos apolares y el plasma.
En resumen, la estructura en hélice a—anfipática de las apoproteinas
permite su Interacción con los lípidos apolares por un lado, y con los grupos
polares de los fosfolipidos y el agua, por otro, estabilizándo la lipoproteina<2’22>.
Las lipoprotelnas presentan una estructura cambiante o dinámica, en
la que los lípidos y apoproteinas están en continua reorganización.
Existen lipoproteinas con otra estructura diferente a la esférica, como
las HDL discoidales <HDL discoidales nacientes> y la LpX (consecuencia de una
alteración en el metabolismo>. En ambos tipos, la riqueza de fosfolipidos y
apoproteinas y el escaso contenido en ésteres de colesterol determina que esos
componentes se estructuren en bicapa discoidai<S>.
1.3.1. Clasificación y nomenclatura
Al someter una muestra de suero o de plasme a electroforesís de zona
y después de teñir los lípidos, aparecen varías bandas: las fi—lipoproteinas, pre—~—
lipoproteinas y las a—lipoproteinas, según que su movilidad corresponda con las
respectivas bandas del proteinograma cláslco<25>.
— Banda alfa <a): Se concentran lipoproteinas ricas en apoproteinas,
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que son las denominadas MDL.
— Banda beta (a): Se localizan lipoproteirias con apoproteirias menos
ácidas que en la banda pre—/3. Son las ¡DL, LDL.
— Banda pre—/3 (pre—/3): Aquí se encuentran las VLDL y la Lp(a).
— Otras lipoproteinas como los quilomicrones no emigran y permanecen
en el origen, debido no tanto a su escaso contenido en apoproteina
como a su gran tamaño que les impide penetrar a través de los poros
del soporte electroforétlco<23>.
La propiedad que se ha utilizado para separar las diferentes clases de
lipoproteinas, es su densidad, que viene determinada por la proporción de Jipidos
frente a proteínas.
De menor a mayor densidad encontramos las siguientes
lipoproteinas<424>:
1). Qullomlcrones,
2). Lípoproteinas de muy baja densidad (VLDL).
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3). Lipoproteinas de densidad intermedia (IDL).
4). LJpoproteinas de baja densidad <LDL).
5). Upoproteinas de alta densidad, HDL con sus distintas
subpoblaciones.
6). Lp(a), lipoproteina que cabalga entre las LDL y las HDL.
En shuacián fisiológica normal, las VLDL son minoritarias en cuanto a
número de partículas aunque son las que mayor cantidad de triglicéridos
transportan.
Las MDL son mayoritarias en la especie humana en estado
postabsortivO<4.24>
1.3.2. Características fisico—quimícas y vida
iipoproteinas del plasma humano (Tabla 2).
media de las
OM VLDL ¡DL LOL MDL
2 HDL3 Lp la
)
Densidad (g/m» < 0,96 0,95-1.006 1.006-1.019 1.019•1.063 1,063-1,125 1.125-1.215 1,06-1,11
Peso molecular Cd> . > 4x10
8 5-10*10, 3-5x106 2-4x106 3x1~ 1,8x106 4,6-5,6x 106
Diámetro <nm> 100-5.000 3i-80 20-35 18-25 9.5-12 6,5-9,5 2V26
5? t10—~ cm/s~/diria/g> > 400 20.400’ 12-20’ 0-12’ 4,8-6,1” 1,7-4,1”
Migraci6n electroforétlca Origen pre-~ 0 a a pre-0
Vida media 1 hora 1-3 horas 1-3 horas 2-3 días 5-6 días 5-6 días 33 días
SI dut.;ménada a una dwu¡dad da 1,~ gImI.
SI dat.,mlnada a un dnu¡dad a l.210g/níl.
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Para expresar los niveles de cada clase de lipoproteinas se suele hacer
referencia a la concentración plasmática de algunos de sus componentes,
normalmente el colesterol. En el hombre, más de 2/3 del colesterol circuía
asociado a la LDLysólo 1/4 a la MDL, pero son mas abundantes estas últimas (en
cuanto al número de partículas) que las primeras<4>.
LS.2.a. Quilomicrones
Son un conjunto de lipoproteinas de origen intestinal. Su fracción
proteica supone un 2 % de su peso total y su fracción lipidica está compuesta
fundamentalmente por~1425>:
— trlglicéridos: 80 al 90 % de su peso total.
— fosfolipldos: 6 al 10 % de su peso total.
— colesterol: 2 al 6 % de su peso total, es menor la proporción de
colesterol libre que la de colesterol esterificado.
Su principal función es el transporte de triglicéridos exógenos,
procedentes de la grasa de la dieta, desde el Intestino a los diversos órganos<142rn.
Los quilomicrones tienen su origen en las células epiteliales de la
25
INTRODUccIÓN
mucosa intestinal tras ingestión de ácidos grasos de cadena larga. Es importante
señalar dos aspectos de su composición que son características de estas
lipoproteinas:
— poseen una apoproteina, la apo B—48, que se sintetiza
exclusivamente en enterocitos.
— contienen ésteres de retinol.
Los quilomicrones contienen una cantidad apreciable de A—l, A—li yA—
IV pero al entrar en la circulación pierden apo A—I, apo A—II y A—IV y captan apo
EyO.
La vida media en el plasma es de unos pocos minutos <de 5 a 15
minutos) y su degradación catabólica conduce a la aparición gradual de los
quilomicrones remanentes o partículas residuales. Estas partículas remanentes
contienen menos triglicéridos y mas ésteres de colesterol, apoproteina E y ácidos
grasos libres que sus precursores<262728>.
L3.2.b. Lipoproteinas de muy baja densidad <VLDL).




— triglicéridos: en una proporción deI 55 %.
— fosfolipidos: en una proporción del 18—20 %.
— colesterol: en una proporción del 7—20 % <la mitad como colesterol
libre y la otra mitad como colesterol esterificado).
La fracción proteica alcanza el 10 % del peso total, siendo la apo B—
100 y las apo C las que se encuentran en mayor proporción, hallándose también
la apo E y sólo indicios de apo A.
Las VLDL transportan la mayor parte de TG endógenos de individuos
en ayunas<26.fl>.
El origen principal de las VLDL es el hígado, pero también el intestino
a nivel ribosómico.
Conforme disminuye el tamaño y aumenta la densidad de estas
partículas, disminuye su contenido absoluto de triglicéridos y de apoproteinas E
y C y aumenta el contenido relativo de los otros componentes.
Se han podido separar varias subpoblaciones con distintos contenido
en apo E, habléndose observado que, por lo general, la riqueza en esta
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apoproteina se asocia con un menor contenido en triglicéridos y mayor en ésteres
de colesterol, fosfolipidos y proteína, al tiempo que con un menor tamaño~25’31
Se han reconocido la existencia de dos subpoblaciones de VLDL con
apo E, en una de las cuales la apo E no es atacable por la trombina y tampoco
interactúa con el receptor LDL. Por lo que respecta a la apo B—100, se conoce
también que su reactividad varía según el grado de lipolisis que haya sufrido la
VLDL(SOal>.
l,3.2.c. Lipoproteinas de densidad Interniedia (IDL).
Son lipoproteinas minoritarias en la situación fisiológica normal,
Proceden de la degradación en el plasma de las VLDL, por pérdida de triglicéridos
y otros cambios en la composición lipidica y apoprotelca.
La existencia de las IDL como
evidenciable en estados en donde se
disbetallpoprotelnemla<SP>.




Se han identificado dos subpobiaclones:
— IDL—l: 21 % de TO y 41 % de colesterol esterificado.
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— IDL—2: contienen un 11 % de TO y un 51 % de colesterol
esterificado.
En ambas la composición apoprotelca es similar. Las IDL—l se solapan
con las VLDL más pequeñas y las IDL—2 con las LDL más grandes.
Las IDL—I dan lugar a LDL por acción de la lipoproteina lipasa, mientras
que las IDL—2 son las más abundantes en sujetos normales y su concentración se
asocia positiva y fuertemente con la enfermedad cardlovascuIar<~~>.
l.3.2.d. Lipoproteinas de baja densidad <LDL).
La fracción lipídica de las LDL supone el 78 % de su peso total,
repartido de la forma slguiente<2854>:
— colesterol: en una proporción del 50 % <42 % colesterol esterificado
y 8 % de colesterol libre).
— triglicéridos: en una proporción del 6 al 10 %.
— fosfolipidos: en una proporción del 22 %.
La fracción proteica supone el 22 % de su peso total casi
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exclusivamente a expensas de la apoproteina B~10O<2s~í,
Las LDL son quizás la clase de lipoproteinas más homogénea, por
cuanto todas ellas contienen una sóla molécula de apo B—100 y están
prácticamente exentas de otras apoproteinas.
En la cubierta hidrofilica de estas lipoproteinas destaca una molécula
de gran tamaño —. apo 5—100. Es precisamente la apo B—100 la que reconoce y
a la que se une el receptor de LDL, una glucoprotelna<35>.
Se han diferenciado al menos tres subpoblaciones: LDL—l, LDL—ll y
LDL—lll, de mayor a menor tamaño.
La abundancia de unas u otras está determinada genéticamente,
habiéndose observado que el 85 % de la población aproximadamente presenta un
perfil en donde predominan las LDL—iI (patrón A), mientras que en el resto
predominan las LDL—lIl (patrón B).
El metabolismo de estas partículas no se conoce en detalle pero se ha
visto asociado el patrón B con un elevado riesgo cardiovascular y es típico de los
pacientes con hiperlipemia familiar comblnada<aGarn.
30
INTRODUccIÓN
l.3.2.e. Lipoproteinas de alta densidad (MDL>.
Son las lipoproteinas de mayor densidad, menor tamaño y mayor
relación superficie/volumen, por lo que la proporción de proteína y fosfolipidos
frente a ésteres de colesterol se incrementa notablemente con respecto a las otras
lipoproteinas. Así, menos deI 16% del peso de una partícula de MDL corresponde
a colesterol esterificado y la proporción de colesterol plasmático que circula en
estas lipoproteinas es menor que en LDL, en la especie humana<S121.
Hoy se conocen tres subpoblaciones de MDL mediante
ultracentrifugación<36’3728>:
HDL
1: Son escasas en sujetos normales pero abundan en la rata y
en animales alimentados con colesterol, por lo que también se
denominan HDLc. Son relativamente ricas en colesterol y
poseen un tamaño superior al de las otras MDL. Tienen un
alto contenido en apa—E.
HD~: Son considerablemente más pequeñas que las anteriores y su
apoproteina mayoritaria es la apo A—1. Se correlaciona
Inversamente con los niveles de triglicéridos.
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HDL3: Son las mas densas y abundantes (alrededor de 35 mg de
colesterol/dl). Las hay que contienen 3 á 4 moléculas de apo—
Al, simultáneamente o no con otras tantas de apo A—II y otras
solo presentan apo A—JI.
Mediante ultracentrifugación en gradiente de densidad o electroforesis
en gel de poliacrilamida se obtienen otro tipo de subpoblaclón: HDL2b, HDLQR,
HDLaa, HDLab y H0L30 de menor a mayor densidad y de mayor a menor tamaño
respectivamente<26SlSR>.
1.3.2.1. Lipoproteína <a) [Lp(a)].
Es una lipoproteina formada por una molécula de apo B—100 unida a
través de un puente disulfuro a una glucoproteina con peso molecular de 280000
daltons9denominada apo(a).
Su composición lipidica es similar a la de las LDL, pero posee un mayor
contenido proteico.
Los datos disponibles sugieren que la Lp(a) se produce únicamente en
el hígado, pero mediante una vía independiente de las VLDL y está altamente




1.3.3. CaracterístIcas de las principales lipoproteinas plasmáticas
TABLA 3. CARACTERíSTICAS DE LAS PRINCIPALES LIPOPROTEINAS
PLASMATICAS
1.4. METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS
Las lipoproteinas plasmáticas son Los transportadores fisiológicos de los
diferentes tipos de lípidos del organJsmo. Las principales direcciones en que tiene
lugar el transporte de lípidos en el organismo son las slguientes<40>:
1.— AbsorcIón de grasas.
Caracterlsticaa Qullomicrones VWL ¡DL LDL HDL Lp<a>
Tamaño (A) 750-10.000 300-800 300-500 210-220 75.100 180
Densidad <0,95 0,95-1.006 1.006-1.019 1.019-1.063 1.063-1210 1.051-1.082
Motilidad
eíectroforética Origen Pre-B(a2> %re-I3 I~ al pre-M
Síntesis Intestino Hígado 1’lasma Plasmo Hígado e Hígado
(procede (procede inlestino
dc VLDL) de VLDL3
Calabolisíro Receptores Traíistorniacióo Trausformacióíí Rl-LUí. Imepá- Receptor Receplor
apo—E hepá— en 11)1, . en l.Dl,y ¡xw lico y exija— apo—I~ Imepá— LI >1,
tices R—LI) 1, Ii epál ¡— imejnll¡n lico
Co
Función Transporte de Transporte de Transporte del Trimosporte
triglicéridos triglicéridos coleiderol inverso del
Composición exógenos endógenos a célula colesterol
masa total)
Colesterol libre 2 5 8 8 5 8
Colesterol
esteriflcado 6 II 32 42 17 ‘15
Triglicéridos 90 60 20 7 5
l~’osIoIlpidos 6 20 22 27 23 20
Proteínas 2 9 18 21 50 21
I>rincipales




2.— SíntesIs de grasas endógenas.
3— Transporte reverso de colesterol.
1.4.1. Absorción de grasas de la dieta
A). Formación de micelas.
por los qul
Las grasas de la dieta se absorben en el Intesino y son transportadas
lomicrones.
En el Intestino delgado las grasas de la dieta se mezclan con el
colesterol no esterificado, fosfolipidos y ácidos biliares procedentes de la secreción
biliar. Esta mezcla es la que permite que la grasa de la dieta sea emulsificada y
se Integre en la formación de micela?’>. Las mícelas son la forma más adecuada
para que los lípidos sean accesibles a las enzimas pancreáticas (colesterol
esterasa, lipasa pancreática y colipasa, fosfolipasa 4, etc)<140>.
6). Absorción de grasas y formación de quilomicrones.
Los ácidos grasos (FA) y el colesterol (O) son esterificados en la
mucosa Intestinal para formar tríglicéridos <TG) y ésteres de colesterél (CE)
respectivamente. Estos se combinan con Apo A y Apo 6—48 para formar
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quilomicrones que se secretan a la circulación; TO <zona punteada) y CE <zona
negra). Los quilomicrones sufren lípálisis en el endotelio capilar cerca del tejido
adiposo y muscular, perdiendo los TG por la lipoproteinlipasa (LPL), tomando Apo
E de las MDL y dando la Apo A y Apo Calas MDL. El remanente de quilomicrones
resultante queda en los receptores hepáticos de la Apo E para su degradación por










Tras la acción de las enzimas pancreáticas, los diferentes tipos de
lípidos hidrolizados (mezcla de colesterol no esterificado, 2—monoglicéridos,
lisolecitina y ácidos grasos libres) atraviesan la membrana de la célula Intestinal
para ser reesterificados en su interiort42>,
Los lípidos formados, junto con aproproteina B—46, Apo A—l, Apo A—li
y probablemente Apo A—IV, forman las partículas que conocemos con el nombre
de quilomícrones nacientes (Qn)<~>,
Estas partículas son ensambladas en el retículo endoplasmático y
posteriormente remodeladas en el aparato de Golgí. De ahí se forman vesículas
secretoras que emigran hacia la membrana plasmática con la que se fusionan,
vertiendo a la linfa los qullomicrones nacientes que contienen. Los quilomicrones
se excretan en la linfa intestinal y pasan por el conducto torácico al sistema







Los quilomicrones nacientes (secretados en la forma descrita
anteriormente) son relativamente mas ricos en triglicéridos, más pobres en
colesteroJ y proteínas y con una composición apoproteica distinta a la que se





(A Á CE (colesterol esterificado)
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Los qullomicrones secretados por el Intestino son de diverso tamaño y
composición. En situaciones en las que ocurre una importante absorción de
triglicáridos (como después de una comida), los qullomicrones sintetizados son de
gran tamaño y muy ricos en triglícéridos. En situaciones postabsortivas, en las que
el flujo Intestinal de triglicéridos es pequeño, los quilomicrones sintetizados
(también denominados VLDL—intestinal) son de menor tamaño y relativamente
pobres en triglicéridos (Fig. 4>. En cualquier caso, el número de moléculas de
apolipoproteinas por partícula no parece cambiar con la carga de triglicéridos de
las mismas<4’44~~










B,2. Quilomicrones maduros (Qm).
Una vez en el plasma, los quilomicrones nacientes deben madurar
gracias a intercambios con la MDL. Estos intercambios son los que permiten que
los quilomicrones adquieran la apoproteina C (necesaria para la actividad de la
lípoprotein—lipasa (LpL) sobre los mismos quilomicrones> y la apoproteina E <la
precisan para su interacción con los receptores celulares)<45>.
Durante el proceso de maduración del quilomicrón, éste gana Apo C y
E transferidas desde la MDL, al tiempo que le cede a esta última parte de sus
apoproteinas A—l y A—lit48>.
La transferencia de Apo O implica a Apa O—ii y Apa 0—hl. La primera
de ellas parece actuar como activador de la LpL, mientras que la segunda parece
inhibir la activación de la LpL por la Apo C—ll<49>.
De esta manera, los quilomicrones maduros <ricos en Apo C—hl) son un
buen sustrato para la LpL que actuará hidrolizando los triglicéridos (TGL)




































































La LpL del tejido adiposo es sensible a la insulina y en consecuencia
aumenta su actividad tras las comidas, hecho que hace que los TGL de la dieta
sean almacenados de modo preferente en el tejido adiposo.
La actividad de la LpL sobre los qullomicrones, hace que éstos vayan
perdiendo su contenido en TGL. A medida que los qullomicrones van perdiendo
sus TGL quedan con un exceso de material de superficie, Apo A, Apo O y
fosfolipidos, a partir del cual se podrían generar partículas de MDL con las
características de la MDL naciente<51>. Este material de superficie también podría
ser transferido a MDL maduras<32>. En este proceso de transferencia se produce
una pérdida de Apo O—li mas rápida que de Apo 0—111, con lo cual llega un
momento en que el quilomicrón no es atacable por la LpL. Este quilomicrón se
denomina quilomicrón residual.
B3. Quilomicrón residual (OR),
Es una partícula relativamente rica en colesterol y Apo E, y es





LFIP z “LDL réceptor—Like
protein”
<proteina receptora de Apo E)
Este receptor hepático de Apo E, es considerado como el receptor de
los quilomicrones residuales, pero además parece estar presente en tejidos
distintos al hígado con una función aún no bien definida. Datos recientes parecen
indicar que este mismo receptor (LRP> podría ser el que reconociera a la 13—VLDL
en algunas lineas celulares como el macrófago<M85>.
AGL
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Una excepción a todo lo descrito anteriormente es el representado por
los triglicéridos de cadena media, que son absorbidos directamente e hidrolizados
por una lipasa microsomal de la célula intestinal,
Los ácidos grasos de cadena media producidos son vertidos
directamente a la sangre donde serán transportados por la albúmina hacia el
higado<40>,
1.4.2. Síntesis endógena de lípidos
VIA DE VLDL.LDI.
CELULA PERIFERICA




Los triglicéridos (TO) y ésteres del colesterol <OE> se combinan con Apo
B—100, Apo C y Apo E en el hígado y luego se secretan como VLDL; 10 (zona
punteada) y CE (zona negra). La VLDL hace lipolisis en el endotelio capilar cerca
del tejido adiposo y muscular, perdiendo los 10 por la LpL. El remanente de VLDL
resultante o bien se convierte en lipoproteinas de baja densidad (LDL) y se
transporta a las células periféricas por el receptor de las LDL, o bien pasa a los
receptores hepáticos (Flg. 7)<41>~
A. Síntesis y metabolismo de VLDL e IDL
.
El hígado es el principal tejido responsable de la síntesis de colesterol
y TO del organismo. El colesterol y los ácidos grasos que llegan al hígado, junto
con el colesterol y TO sintetizados por el mismo, se utilizan para la formación de
VLDL.
Para la formación de estas lipoproteinas se utiliza además Apo B—100,
Apo C y Apo E<~>.
Las VLDL son partículas ricas en TO, que son secretadas como VLDL
nacientes, con Apo 6—100, Apo O yApo E como principales apoproteinas. Buena
parte del colesterol que transportan se encuentra sin esterificar. Ello es debido a
la baja actividad de la acilCoA colesterol eclI transferasa (ACAT) hepática. Una vez
en el torrente sanguíneo, las VLDL captan Apo O—II que les es cedida desde las
44
1 Tf3oDU COlÓN
HDL(M>. La adquisición de esta Apo O—II favorece la metabolizaclón de las
partículas por la LpL, a semejanza de lo que ocurre en los quilomicrones<Bl>. Al
tiempo otros subtipos de Apo O impide que las VLDL sean eliminadas de la
circulación de una forma rápida ya que bloquea los determinantes de unión de la
Apo E a receptores<5~.
La VLDL durante este periodo recibe la denominación de VLDL
1,
entrando en la cascada de deslipidización mediada por la LpL<
58>,
Durante esta fase se van hidrolizando los Te, siendo los AG liberados
asimilados por los tejidos en cuyos capilares ocurre el proceso.
De forma simultánea, su contenido en ésteres de colesterol aumenta
gracias a la acción de la PTEC (proteina transportadora de ésteres de colesterol>,
Esta tiene como misión transportar TG desde las VLDL que están siendo
deslipidizadas hasta MDL (fundamentalmente HDL3), mientras que acarree ésteres
de colesterol desde MDL a VLDL<~>.
A medida que las VLDL van perdiendo su contenido en TG, también
pierden su contenido en Apo O (primero Apa O—II y luego Apo O~l1l)<36~>.
Las VLDL1 deslipídizadas se vuelven mas densas y pueden ser
separadas como VLDK y VLDL3 (esta última, dado que ha perdido más Apo O—II
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que Apo 0—111 no es metabolizable por la LpL)<sBGci>.
La VLDL3, también conocida como VLDL residual o ¡DL, es casi
inexistente en el suero de un individuo normal en ayunas<
32>
Sin embargo, este grupo de partículas juega un papel importante en el
metabolismo lipoproteico postprandial, ya que está implicada directamente en la
síntesis de LDL~40~>.
B. Lipoproteinas de baja densidad (LDL
)
B.1. Snt~sisdLLDL
Mientras que una parte de las IDL son retiradas de la circulación
mediante la interacción con receptores hepáticos Apo E específicos
<probablemente receptores apo B—100, E, distintos del receptor de quilomicrones
residuales), las otras son convertidas en LDL mediante un proceso en el que
parece intervenir la lipasa hepática y que requiere la transferencia del resto de apo
E (probablemente hacia MDL)<61>.
Un punto importante en el metabolismo de las VLDL estriba en que al
menos en individuos normales, parecen no interaccionar con receptores
especificos<62). Ello es probablemente debido a que la presencia de Apo O bloquea
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los determinantes de unión de la Apo E, mientras que esta última hace lo propio
cori los determinantes de unión de la Apo B~.1O0<Sl). De esta manera, la VLDL tras
ser hidrolizados sus TG y transferida su Apo O, podría interaccionar con
receptores apo E específicos, que completarían la transformación de IDL en LDL.
Durante este proceso se ibera Apo E, lo que permite la expresión de los
determinantes de unión de laApo B—1 00, que serán los utilizados por las LDL para
unirse a sus receptores específicos (Fig. 8)<~>.
B.2. Metabolismo de LOL
,
Las LDL son las encargadas de aportar el colesterol a la mayoría de las
células del organismo. Para ello es Imprescindible que las LDL sean captadas por
los receptores B, E, también denominados receptores de LDL<~>. Estos receptores
se encuentran en la membrana plasmática de la mayoría de las células.
Una vez las LDL se encuentran unidas al receptor, el complejo formado
por ambas es internalizado, quedando en el Interior de vesículas que viajan al
citoplasma<~>. Durante este proceso, los receptores son reciclados y vuelven hacia
la membrana, mientras que las vesículas, conteniendo las LDL en su interior,










Allí la lipoproteina es degradada por enzimas hidroliticas. Las
apolipoproteinas son hidralizadas hasta aminoácidos, mientras que los ésteres de
colesterol son hidrolizados paría lipasa ácida lisosomai<6~.
El colesterol ¡iberado cruza la membrana lisosomal y entra en el
compartimento citoplasmático, donde es usado para la síntesis de membranas.
Por otra parte, el colesterol derivado de la hidrólisis de los ésteres de
colesterol es la pieza clave de un sofisticado sistema que mantiene estable la
concentración de colesterol lntracelular<~>,
La captación celular de colesterol, receptor dependiente, está regulada
por el contenido en colesterol no esterificado Intraceiular. Cuando el pooi
intracelular de colesterol disminuye, aumenta su síntesis endógena, aumenta la
síntesis de receptores celulares y disminuye la esterificación de colesterol. No
obstante, la síntesis endógena de colesterol celular se mantiene siempre en cierto
nivel, ya que la vía de síntesis de colesterol también produce otros intermediarios
Indispensables para la vida de la célula(~lO>.
La vía receptor—dependiente es la de mayor importancia pues lleva a
cabo el 70 % del catabolismo de las LDL. El 30 % restante se reparte entre la vía
de los receptores basura o “scavenger’ presente en los macrófagos y una vía no





El gen del receptor se encuentra en la zona distal del brazo corto del
cromosoma 19 y su promotor es regulable por la concentración de colesterol de
la célula<?O>.
El receptor de LDL es una glicoproteina de la superficie celular de 839
aminoácidos. Dicho receptor se une a dos proteínas distintas: a la Apo B—1 ao de
la LDL y a la Apo E. Las lipoproteinas que contienen varias coplas de la Apo E
(VLDL, IDL y ciertas subclases de HDL), se unen al receptor de LDL con mucha
mayor afinidad (hasta 20 veces superior) que la LDL, que sólo tiene una copia de
Apo B—100<71>.
Diversos estudios han demostrado que el receptor de LDL es una
proteína integral de membrana que está formada por cinco domInios bien
dlferenciados<71>:
1. Un dominio de unión a la LDL (es el que media en la interacción del
receptor con las apoproteinas B—100 y E).
2, Un dominio de homología con el factor de crecimiento epidérmico
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(epidermol growth factor = EGF). También parece ser imprescindible para el
posicionamiento del dominio de unión, de manera que pueda unir eficazmente a
la LDL en la superficie celular(?2>.
3. Un dominio rico en oligosacáricos <0—unidos).
4. Un dominio transmembrana: consiste en 22—25 aminoácidos
hidrofóbicos que se sitúan en el interior de la membrana plasmática. Esta reglón
es imprescindible para la fijación del receptor a la membrana<ll!2>.
5. Un dominio citoplasmático, Su misión es la de dirigir al receptor de
LOL hacia los hoyos recubiertos de la membrana celular.
Además, cuando es sintetizado, el receptor contiene un sexto dominio
que es eliminado durante la maduración del receptor en eJ retículo
endoplasmático<72>.
El receptor de LOL es sintetizado en el retículo endoplasmático como
un precursor que contiene una gran cantidad de cadenas de hidratos de carbono.
Aproximadamente 45 minutos tras su síntesis, los receptores de LDL aparecen en
la superficie de la célula, donde se desplazan lateralmente y se concentran en
lugares específicos de la membrana plasmática (hoyos recubiertos) en cuya parte
cítoplasmática se encuentra una proteína específica que recibe el nombre de
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Los hoyos recubiertos cubren aproximadamente el 2% de la superficie
de la membrana celular y contiene más del 50 % de los receptores celulares de
LDL<73¼Tras su unión a moléculas de LDL, los hoyos recubiertos se invaginan (la
clatrina provoca la invaginación de estos hoyos) para formar vesículas endociticas
recubiertas de las que rápidamente se disocia la clatrina<74>.
A pH ácido, la LDL se disocia de su receptor y este último vuelve a
circular hacía la superficie de la célula acompañado de otros receptores, todos
ellos en un fragmento de la membrana del receptosoma(67>.
El resto del receptosoma que contiene la LDL disociada se une a
continuación con un lisosoma. Tras su unión al lisosoma, la LDL es degradada por
las hidrolasas ácidas del mismo, de manera que la parte proteica de la LDL es
degradada a aminoácidos y sus ésteres de colesterol a colesterol libre (no
esterificado> y ácidos grasos (lipasa ácida lisosomal>.
El colesterol liberado atraviesa la membrana del lisosomayse incorpora
al pool intracelular de coJesterol<~’7175>.
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O. Regulación de la homeostasis intracelular del colesterol
.
El colesterol derivado de la hidrólisis de los ésteres de colesterol es la
pieza clave de un sofisticado sistema que mantiene estable la concentración de
colesterol intracelular. Ello se consigue a través de varios mecanismos:
1~. Disminuyendo la actividad del enzima que regula la síntesis
intracelular de colesterol, la hidroximetilgiutaril coenzima A reductasa (HMG OoA
reductasa)<76>.
2~. Supresión de la síntesis de nuevas moléculas del receptor de LDL.
De esta manera se previene la entrada de nuevas moléculas de colesterol en la
célula y en consecuencia su acumulación en la mismas<76>.
32• Aumento de la actividad de la acilOoA colesterol acil trarisferasa
<AOAT>, enzima encargada de la esterificación intracelular del colesterol, de
manera que el exceso de colesterol sea almacenado en forma de ésteres de
colesterol<fl>.
Ouando el tamaño del pool intracelular de colesterol disminuye, todos
estos efectos se invierten, de manera que la célula tiende a mantener constante
su contenido total en colesterol(?Gl?>.
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La LOL modificada, sobre todo por oxidación, no es reconocida por su
receptor específico y debe ser eliminada de la circulación por otro tipo de receptor
como el presente en macrófagos. La captación de LDL modificada por macrófagos
está relacionada con su transformación en células espumosas<~>.
Este tipo de receptor se denomina “receptor scavenger, el verdadero
ligando del receptor parece ser la LDL oxidada, ya que esta partícula compite
efectivamente con la acetil—LDL por dicho receptor<?9>.
A partir de diferentes tipos de experiencia parece demostrarse que el
macrófago expresa varios tipos de estos receptores, dos de los cuales han sido
secuenciados parcialmente y analizados a través de sus cDNAs.
Ambos receptores <Tipo 1 y II) son proteínas integrales de membrana
y ambos contienen en su estructura un dominio de gran homología con el
colágeno.
El principal Interés del receptor scavenger del macrófago ha sido
enfocado en su posible papel en el metabolismo de las lipoproteinas en el




Fig. 9. Regulación de la homeostasis intracelular del colesterolt80>.
Las células pueden obtener el colesterol que necesitan mediante la
captación de LDL, vía receptor dependiente, o bien mediante la síntesis de novo
de colesterol. En condiciones basales, la mayoría de células sintetiza un número
limitado de moléculas de receptor que tras su maduración post—traduccional
<retículo endoplasmático) se íntegra en un proceso cíclico destinado a la captación
de LDL. Simultáneamente, se mantiene un cierto grado de síntesis de colesterol
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mediante una vía regulada por la MMG CoA reductasa, en la que también se
producen intermediarios importantes para el metabolismo del DNA <DNA
polimerasa). Un fino sistema de regulación mantiene la concentración de colesterol
intracelular dentro de unos estrechos márgenes. Cuando los niveles de colesterol
aumentan se reprime la síntesis de nuevos receptores de LOL, disminuye la
actividad MMG CoA reductasa y se activa la formación de ésteres de colesterol
(ACAT). Cuando los niveles disminuyen se invierten los efectos menclonadosWO>.
l.4.3. Transporte reverso del colesterol.
El colesterol procedente de la LDL modificada puede estar
depositándose continuamente en determinadas estirpes celulares, incluso en
condiciones consideradas como normales.
Por este motivo es necesaria la existencia de algún mecanismo que
permita la eliminación del exceso de colesterol celular y concretamente su
transporte hacia el hígado que es el único tejido capaz de eliminar netamente al
colesterol del organismo. Este sistema de transporte ‘reverso’ de colesterol es el
que realiza la familia de lipaproteinas que conocemos con el nombre de MDL<40>.
A. Síntesis y metabolismo de Ilpoprateinas de alta densidad <MDL3
.
HDL es sintetizada como una partícula discoidal rica en proteínas,
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fosfolipidos y colesterol no esterificado.






La HDL se origina a través de la síntesis hepática directa de sus
componentes y probablemente también a partir de la reorganización del material
de superficie de los quilomicrones y VLDL que tiene lugar como consecuencia de
su lipolisis por la lipoprotein—lipasa (LPL)<BhS2>.
Las MDL nacientes son un buen sustrato para la acción de la LCAT
<lecitin colesteror acil transterasa) que esterífica el colesterol de la parte superficial
de estas partículas. Los ésteres de colesterol así formados pasarán al núcleo de
las MDL o bien serán transferidas a otras lipoproteinas bajo la acción de la PTEO
= PTLI (proteína transportadora de ésteres de coiesterol)<Sfl~>.
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Este es uno de los mecanismos que explican la disminución de la
densidad de las MDLn y que hará que estas partículas floten progresivamente
como MDL 3 y 2 <HDL3, HDL2)<86>.
El otro mecanismo está estrechamente ligado con la función de las HDL
de captar colesterol de las células para Iniciar así su proceso de excreción. Esta
misión parece requerir la Internalización de las partículas de MDL en un proceso
mediado por receptores Apo A—l específicos que han sido caracterizados en, al
menos, dos tipos de células: macrófagos y fibrobiastos, Mediante estos receptores
las partículas de MDL penetrarían en el Interior de las células, donde captarían











Las MDL son sintetizadas en el hígado como I-IDL nacientes <MDLn),
o bien como producto del catabolismo de las lipoproteinas ricas en triaclígliceroles.
Las MDL van progresivamente disminuyendo su densidad <MDLn, HDL3, MDL2) al
Ir aumentando su contenido en lípidos, especialmente ésteres de colesterol.
Las formas más densas de esta lipoproteina parecen ser capaces de
interaccionar con las membrana celulares captando parte de su colesterol, que
posteriormente será esterificado con la colaboración de la LCAT. Por otra parte,
la MDL parece ser reconocida por receptores específicos (expresados por
determinadas estirpes celulares>, internalizada, cargada con el exceso de
colesterol presente y resecretada como una partícula menos densa. Además, el
contenido en colesterol de la HDL puede equilibrarse con el de otras iipoproteinas
con la colaboración de la proteína transportadora de ésteres de colesterol (PTEO).
Ambos procesos contribuirían, a que durante su metabolismo las MDL
vayan aumentando sucesivamente su volumen y disminuyendo su densidad, La
captación del colesterol de las células es llevada a cabo por las formas mas
densas (HDLn y MDL4, mientras que las formas menos densas <HDL2 y HDL1)
Intervienen preferentemente en los intercambios con las otras llpoproteinas<SSSG>.
Las formas HDLn y HDL1 (inicio y final de la vida plasmática de las
MDL) contienen Apo E. La HDLn como forma de síntesis y la HDL1 probablemente
para favorecer su eliminación de la clrcuiación(Sfi>.
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De cualquier manera la MDL va cargándose progresivamente de
colesterol que transporta hacia el hígado, que es el único tejido capaz de eliminarlo
netamente del organismo mediante un proceso receptor—dependiente que parece
ser debido a su contenido en Apo—E<81.
Además de captar colesterol libre, favorecer su esterificación por la
LCAT y transportarlo al hígado para su eliminación, la HDL participa de forma muy
activa en el metabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos, ya que se
comporta como un almacén de aproproteinas O y E. Las transfiere a qullomicrones
y VLDL en un momento concreto de su metabolismo favoreciendo su catabolismo
y las recupera de las mismas cuando pierden su contenido en triglicérídos. De esta
manera, las alteraciones en el metabolismo de las MDL influyen en el metabolismo
de las lipoproteinas ricas en triglicérídos y viceversa<ssfGfn,
B. E~z~toLdLHDL.
Existen suficientes evidencias como para aceptar la existencia de
receptores específicos para la MDL, aunque aún no se conozca su estructura,
Recientemente ha podido demostrarse que la MDL que contiene Apo
A—l es capaz de unírse específicamente a receptores presentes en macrófagos y
otros tipos de céiulas<SS>.
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Tras su unión a estos receptores, la HDL es internalizada mediante un
sistema que no interacciona con lísosomas, es capaz de captar colesterol no
esterificado del citoplasma celular y es resecretada como una forma de I-IDL mas
rica en colesterol,
La expresión celular de este tipo de receptores está regulado por su
contenido en colesterol<U>.
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Es la principal responsable de la hidrólisis en el plasma de los
triglicéridos transportados por los quliomícrones y la VLDL. Es sintetizada en las
células parenquimatosas y transportada hasta su lugar de su acción en el endotelio
vascular, al cual queda unida mediante un brazo polisacarídico (cadena de
glucosaminoglicano>. Parte del enzima sintetizado permanece con localización
intracelular, constituyendo probablemente una forma de almacenamiento del
proenzima que seria liberado a medida que fuera necesarIo<~>,
Las principales zonas del organismo en que existe actividad Ilpoprotein—
lipasa son: tejido adiposo, músculo esquelético, miocardio y glándula mamaria.
Esta actividad está relacionada con el destino de los ácidos grasos libres <AOL)
liberados por la acción del enzima<91>.
Así los AGL liberados en tejido adiposo van a ser utilizados para su
almacenamiento como TGL, mientras que en tejido muscular serán utilizados
directamente para la producción de energía (en el músculo se almacena poca
cantidad de TOL) y en la glándula mamaria para formar parte de la leche<92>.
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La actividad de la LpL en los diversos tejidos es distinta y varía
dependiendo del estado nutricional y endocrino del organismo.
Durante el periodo absortivo la actividad LpL del tejido adiposo es
elevada y la del corazón baja <tras una ingesta de grasas el enzima muscular
estaría saturado y podria actuar la LpL del tejido adiposo con funciones de
almacenamiento). Esto hace que los triglicéridos de la dieta sean dirigidos
preferencialmente hacia el tejido adiposo<~>.
Durante el ayuno, la actividad LpL en corazón es elevada y la de tejido
adiposo baja. Esto último permite que el músculo cardiaco pueda obtener los
ácidos grasos necesarios para su consumo<~>,
En la molécula de la LpL se han distinguido diversos dominast92>:
— Un lugar de unión a polianlones. Esto sirve para anclar la enzima a
la superficie del endotelio.
— Un lugar de unión a lípidos.
— Un lugar de interacción con la Apo O—II.
— Un dominio catalítico.
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— Un lugar de unión a ácidos grasos. La unión de la LpL a ácidos
grasos libres inhiben su actividad.
La Apo C—II es el activador especifico de la LpL, y para su acción no
es imprescindible que la Apo 0—II se encuentre unida a los lípidos del sustrato. La
Apo 0—1 y especialmente la Apo 0—111 Inhiben a la LpL<92~>.
B. Triglicéridos lipasa hepática <H—TGL)
.
La M—TGL, al Igual que la LpL, se encuentra unida al endotelio capilar
a través de un brazo de glicosaminoglicano y participa en la hidrólisis de los
tríglicéridos y fosfolipídos transportados por las lipoproteinas.
Existen evidencias que indican que la síntesis de esta enzima está
regulada por eJ contenido Intracelular hepático de colesterol al igual que el receptor
de LDL, la MMG CoA reductasa y la MMG OoA sintetasa. Su actividad está
regulada por diversas hormonas, es inhibida por estrógenos y activada por
andrógenos y L—tlrosina<t




La hidrólisis de los fosfolipidos de la HD~ por la H—TGL juega un papel
importante en el aporte de colesterol al hígado y tejidos esteroidogénicos, e incluso
algunos estudios han demostrado que esta hidrólisis se acompaña de un
movimiento neto de colesterol no esterificado hacia las células adyacentes.
Además esta hidrólisis provoca un desequilibrio en la relación
fosfolipidos/colesterol de la superficie de la partícula que se corrige tras la
transferencia de colesterol hacia la célula adyacente.
La intervención de la M—TGL en el metabolismo de las IDL no está
perfectamente aclarada, pero podría ser uno de los eslabones necesarios en la
conversión parcial de esta lipoproteina en LDL<¶5~>.
O. Lecitina colesterol acil transferasa (LCAT>
,
Es la enzima plasmática encargada de catalizar la esterificación del
colesterol presente en el torrente circulatorio.
El gen de la LOAT ha sido donado y secuenciado recientemente,
estando localizado en el cromosoma 16<~>.
Su función es la transferencia de grupos adío desde la posición sn—2
de la fosfatidilcolina hasta el grupo 3—/3—CM del colesterol, si bien también
presenta actividad fosfolipasa A
2. Ambas actividades son estimuladas por la
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apolipoproteina A—I presente en las lipoproteinas de alta densidad a las que se
asada la enzima y sus sustratos, colesterol y fosfatildilcolina, proceden de la
superficie de las lipoproteinas plasmáticas o de la membrana plasmática celuJar<~>.
La acción de esta enzima insolubiliza el colesterol presente en la
superficie de la MDL favoreciendo su migración al Interior de la misma partícula o
su transferencia a otras familias de lipoproteinas como VLDL y LDL.
El papel de la LOAT en la captación de colesterol celular por la MDL,
queda reflejado por los importantes acúmulos de colesterol tisular que se producen
en pacientes con defectos genéticos de esta enzima0?OO>,
D. Sistema de transferencia de lípidos
.
Existen diferentes proteínas que participan en el proceso de
transferencia de lípidos entre diferentes famIlias de lipoproteinas, entre ellas las
más significativas son la PTL—I y la PTL—ll.
— PTL—l. Es una glicoproteina plasmática muy rica en zonas
hidrofóbicas, pero al mismo tiempo soluble en medios acuosos, ya que la mayoría
de zonas hidrofóbicas, junto con los lípidos que transportan, se encuentran en el
Interior de la estructura tridimensional de la molécula<98>.
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El gen de la PTL—l se encuentra localizado en el cromosoma 16,
próximo a los genés de la LOAT y haptaglobina y consta de 16 exones.
La síntesis de PTL—I tiene lugar en diversas estirpes celulares y su
secreción parece Ir unida a la secreción de colesterol, o por lo menos a la carga
de colesterol de las células que la slntetlzan<~>.
La PTL—l en el plasma se suele encontrar asociada a la fracción de la
MDL3, se asocia a partículas de MDL pequeña que contienen Apo A—l pero no Apo
A-II.
Su forma activa es la unida a lipoproteinas, unión que se realiza
mediante interacciones electrostáticas con grupos cargados negativamente de la
superficie de las mismas <fosfocolina y ácidos grasos libres)t21>.
La función fisiológica de la PTL—í es la de mediar en el intercambio (o
transferencia neta) de ésteres de colesterol y triglicéridos entre las diferentes
lipoproteinas plasmáticas y entre lipoproteinas y células. El resultado de la acción
de la PTL—I es el de la homogeneización (relativa> de las proporciones de ésteres
de colesterol y triglícéridos entre diferentes familias de lipoproteinas<40>.
La PTL—l no distingue entre una molécula de éster de colesterol (EC)
y una de triglicérido (VOL), de manera que la transferencia o intercambio
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dependerá en cada momento de la relación EO/TGL de las partículas ¡mplicadas
en la transferencia. Así entre LOL y MDL (partículas con una relación EOITGL
parecida) se producirá fundamentalmente intercambio; mientras que entre HOL <o
LDL) y lipoproteinas ricas en triglicéridos (LRT) existirá una transferencia neta de
EC hacia las LRT y de TOL hacia la HDL<59>.
— PTL—ll. Transfiere fundamentalmente fosfolipidos desde las
lipoproteinas que contienen Apo B y membranas celulares, hacia HOL.
Más del 50 % de la actividad de transferencia de PL del plasma está
mediada por la PTL—ll.
Su función es la de facilitar la transferencia de PL hacia MDL
<fosfolipidos = PL), pero también activa a la LOAT mediante el suministro de los
fosfolípidos que ésta última precisa para su función<Sí>.
15. NIVELES DE LíPIDOS Y LIPOPROTEINAS PLASMATICAS
Durante los primeros meses de vida, las concentraciones de colesterol
aumentan, principalmente debido a los cambios de las LDL, luego hasta los 20
años (en mujeres y varones) hay muy pocos cambios en los niveles de colesterol
cuyo valor promedio varia de 150—165 mg/dl en ambos sexos.
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Los niveles de C—LDL permanecen por debajo de 100 mg/dl en varones
y hembras durante este periodo.
Los niveles de O—HDL son comparables en ambos sexos durante los
primeros años de vida; en las mujeres, permanecen constantes, pero durante el
segundo decenio de la vida disminuyen considerablemente en los varones, hasta
un nivel que se mantiene constante durante la edad adulta.
Por otro lado, los niveles de triglicéridos plasmáticos tienden a aumentar
transitoriamente durante el primer año de vida de ambos sexos, disminuyen a 50—
60 mg/dl en los siguientes y vuelven a aumentar hasta aproximadamente 75 mg/dl
a la edad de veinte años.
En la edad adulta temprana, hay un aumento marcado de colesterol
plasmático que se debe casi exclusivamente al Incremento del colesterol—LDL. El
ritmo de aumento durante los próximos treinta años es mayor en varones que en
mujeres. Debido a los bajos niveles de C—MDL y a los niveles elevados de TG, los
varones de 50—60 años, corren un riesgo mayor que las mujeres de sufrir una
enfermedad cardiaca arterloesclerótica.
Por lo general, un paciente se clasifica como hiperlipidémico si sus
niveles de lípidos están por encima del percentil 95 para la edad y el sexo. Sin
embargo, la “Conferencia sobre el desarrollo del control del colesterol sanguíneo”
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(1984) recomendó que se clasificara a cualquiera entre los dos y diecinueve años
de edad con niveles plasmáticos de colesterol mayores de 170—1 75 mg/dl (P.75)
como con “riesgo moderado” de padecer una enfermedad cardiovascular precoz
y a aquellos niveles mayores de 185 mg/dl (percentil 90), de “riesgo elevado”. El
tratamiento precoz de la hipercolesterolemia se recomienda para ambos grupos<~>.
No deben imponerse restricciones sobre el contenido en grasa y en
colesterol de la dieta de los niños de menos de 2 años de edad, un periodo de
crecimiento y desarrollo rápidos y de elevadas necesidades nutricionalesCí~>.
Entre los 2 y 3 años de edad, si solo se derivan de la grasa el 30 % de
las calorías totales, el contenido proteico debería aportar hasta el 17 a 20 % de
las calorías a fin de cubrir las necesidades diarias de minerales recomendados. El
primer periodo de la infancia debería considerarse, como un periodo de transición
durante el cual el contenido en grasa y en colesterol de la dieta deberla
aminorarse de forma gradual hasta las cantidades recomendadas, Debe alentarse
el consumo de productos lácteos semidescremados y de carnes magras durante
la infancia y la adolescencia<1~>.
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TABLA 4. NiVELES DE COLESTEROL Y TG PLASMATICO (mg/dl) EN LA























































Los síntomas de enfermedad arterial coronaria son manifestaciones
tardías de arterioesclerosls y como este proceso patológico se supone que se
inicia en la edad pediátrica, pretendemos estudiar:
1% Si los factores identificables como riesgo en el adulto están ya
presentes en los niños de nuestro medio.
2t Influencia de la dieta láctea sobre estos parámetros (población
alimentada durante los primeros tres meses a lactancia natural, versus pobiación
alimentada a lactancia artificial),
Se investiga el tipo de lactancia artificial o materna y su duración.
Asimismo, se estudia la influencia de los dos tipos de lactancia sobre los valores
de colesterol total, Algunos autores han identificado que el mayor contenido en
colesterol de la leche materna produciría en los lactantes alimentados al pecho,
niveles séricos del mismo más elevados que los alimentados con lactancia
artificial. Estos niveles altos de colesterol en los primeros años de la vide
estimularían la producción de enzimas que Intervienen en su metabolismo, lo que




En este trabajo se estudia a influencia del tipo de lactancia, materna
o artificial, sobre el colesterol totai<102’1~1~’~1~>
39• SI los factores—riesgo identificables en los padres están presentes
ya en sus hijos y en qué grado (agregación familiar de los factores de riesgo). Se
ve la prevalencla de factores de riesgo en los padres y se investiga la influencia
que tienen sobre los niveles de las distintas variables de riesgo en sus hijos, La
comparación de los niveles de lípidos y lipoproteinas, TA, consumo de tabaco y
obesidad, en niños con y sin antecedentes familiares, nos permitirá conocer si la
agregación de los factores de riesgo es detectabie en la edad pediátrica.
4~. Influencia del consumo de tabaco de los padres sobre las variables
de riesgo coronario en niños, El tabaco es uno de los principales factores de riesgo
coronario<lo?>. Uno de sus mecanismos aterogénicos es la alteración del patrón
lipoproteico. Varios trabajos han demostrado en adultos y jóvenes fumadores una
disminución del 0—HOL y un aumento de los TO y del C~VLDL(IOSlmllO>
En este trabajo se estudia la Influencia del tabaco sobre los lípidos y
sobre las demás variables de riesgo coronario en la edad pediátríca.




— Taila al nacimiento del niño,
— Peso al nacimiento del niño.
— Peso del niño o adolescente.
— Talla del niño o adolescente.
— Peso y talla de los padres.
— PCT (pliegue cutáneo tricipital) de los niños y padres.
— POS <pliegue cutáneo subescapular) de los niños y padres.
— TAS <tensión arterial sistólica) en niños y padres.
— TAD <tensión arterial diastólica) en niños y padres.
— OT (colesterol total> en niños y padres.
— Oclesterol unido a las lipoproteinas de
niños y padres.
— Colesterol unido a las
niños y padres.
— Triglicéridos en niños y padres.
baja densidad <C—LDL) en
lipoproteinas de alta densidad <C—HDL) en
Con los datos anteriores se calcula el cociente CT/O—HDL,
A los padres se les Interroga sobre el consumo de tabaco.
Los valores establecidos como predictivos del desarrollo de enfermedad
coronarla en adulto nos sirven para comparar la magnitud de estos desórdenes (si
los hay) su importancia relativa y la influencia familiar.
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Asimismo, vemos que relación existe entre los valores encontrados en
los niños con respecto a sus padres.
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III.- MATERIAL Y METODOS
111.1. DESCRIPOION DE LA POBLACION
Se estudian 1500 niños sanos de ambos sexos, 775 varones y 725
hembras de edades comprendidas entre cinco y trece años de la ciudad de San
Fernando de Menares (Madrid),
Los niños cursaban estudios de preescolar, EGB y BUP en seis
colegios públicos de dicha localidad.
111.2. ESTUDIO DE LA POBLACION
Se elaboró un cuestionario escrito para que fuera respondido por los
padres. En dicho cuestionario se pedían datos referentes a:
— antecedentes patológicos del niño.
— crecimiento y desarrollo durante la lactancia,
— tipo de lactancia y duración de la misma.




En cuanto a datos familiares se preguntó sobre:
— el consumo de alcohol y tabaco por parte de los padres.
— la presencia de enfermedades en el medio familiar.
— el fallecimiento de algún miembro familiar <indicando edad y causa de
la muerte).
También se indagó sobre el nivel socioeconómlco de la familia,
El examen de los 1500 niños consistía en la obtención de medidas
antropométricas tales como: peso (P), talla <T), perímetro craneal <P Or), pliegue
cutáneo tricipital <PCT), pliegue cutáneo subescapuiar (POS). También se realizó
la toma de tensión arterial sistólica y diastólica <TAS y TAD).
Posteriormente se seleccionó una muestra de 121 nIños en función del
tipo de lactancia recibida: 61 niños alimentados como mínimo durante los tres
primeros meses con alimentación exclusiva materna y 60 nIños con alimentación
a base de leche de vaca modificada <encuesta epidemiológica).
Estos 121 nIños seleccionados (58 niñas y 63 niños) y sus respectivos




5 — 7 años ——> 30 niños.
7 — 9 años ——> 30 niños.
9 — 11 años ——> 30 niños.
11— 13 años ——> 31 nIños,
El examen del grupo muestra consistía en la obtención de los siguientes
datos:
— Peso al nacimiento.
— Talla al nacimiento.
— Peso en el momento de realizarse el estudio,
— Talla en el momento de realizarse el estudio,
— Perímetro craneal,
— Lactancia recibida,
— Pliegue cutáneo tricipital.















A partir de estos datos se caiculó el indice CT/O—HDL.
Oon respecto a los padres de estos niños se obtuvieron de ellos los
siguientes datos:
— edad, peso, talla, perímetro craneal, PCT, POS, TAS y TAD.
— extracción de sangre para determinar CT, O—HDL, C—LDL y TO.
También se calculó el indice CT/C—HDL.
Este contacto directo con los padres fue aprovechado para hacer
especial hincapié si padecían alguna enfermedad principalmente cardiopatía
isquémica y la prevalencia de factores de riesgo como hipertensión arterial,
hiperlipemia, obesidad, diabetes, consumo de tabaco y alcohol y dieta seguida por
la familia.
111.2.1. Obtención de la talla y del peso.
Se realizó con el niño descalzo y en ropa interior. La talia ortostática y
el peso se midieron con una báscula con tallimetro incorporado, marca “Parra
Medical”, modelo 100, con precisión ± 100 g. Para medir la talla el niño se colocó
en posición erecta, haciendo coincidir su línea media sagital con la línea media del
tallimetro. La cabeza se colocó con la barbilla paralela ai suelo y los ojos mirando
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al frente. Durante la medición del peso se procuró que el niño no tuviera alguna
parte de su cuerpo apoyadat111>, La misma técnica se utiiizó para obtener el peso
y la talla de los padres. El peso se obtuvo en Kg y la talia en cm.
111.2.2. Medida de los pliegues cutáneos.
Ambos pliegues, tricipital (POT) ysubescapuiar (POS), se midieron con
un calibrador de piel, marca Holtain, el cual se calibró frecuentemente para evitar
errores, La medición se realizó en mm.
Para la medición del POT se colocó al niño en posición erecta, de
espaldas al médico, con el brazo derecho relajado y colocado en ángulo de 9O~,
con la palma de la mano hacia arriba y sostenido por la mano Izquierda.
El médico explorador sostenía el calibrador con la mano derecha. Con
los dedos pulgar e indice de la mano izquierda se tomó un pliegue o pellizco
vertical, paralelo al eje longitudinal del músculo tríceps del brazo derecho del niño,
en el punto medio de la distancia acromion—olecranón, permitiendo al pliegue
cutáneo despiazarse libremente sobre el músculo y aplicando suavemente el
calibrador<í¶í¶42>
El POS se midió con el niño de espaldas al médico y siguiendo éste el
borde interno de la escápula derecha hasta localizar su ángulo inferior, punto
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donde se calibró el espesor subcutáneo después de reaiizar maniobras similares
a las descritas para el pliegue tricipital<113>.
La misma técnica se empleó con los padres.
111.2.3. Medida de la tensión arterial (TA).
La tensión arterial se tomó en el brazo derecho estando el médico y el
niño sentados uno en frente del otro, Se utilizó un esfingomanómetro de mercurio
marca “Accoson Dekamet” MKZ. Los manguitos utilizados fueron de 3 tamaños,
todos ellos de tipo standard. Se seleccionaron de acuerdo con el tamaño del brazo
del niño, Como regla general se utilizó el que abarcara aproximadamente dos
tercios de la longitud dei brazo<l¶4llB>, La medicIón se realizó en mmHg.
Se tomó la TA en dos ocasiones y se anotó la media de ellas.
Previamente el niño estuvo en reposo durante diez minutos.
El manguito se infió rápidamente y se desinfló a una velocidad de 2
mmHg/seg, mientras se auscultaba la arteria braquial en la lasa antecubítal. A
medida que se iba desinflando el manguito se llegó a una presión en la que se
distiende la pared del vaso colapsado y se produce el primer ruido de Korotkoff.
El comienzo de este ruido corresponde a la presión sistólica. La presión
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diastólica se tomó en el cuarto ruido de Korotkoff<llS>
Igualmente se hizo con las personas adultas.
111.2.4. Extracción de sangre.
Se realizó en una vena antecubital, extrayéndose una cantidad
aproximada de 5 c.c. de sangre venosa. Los niños y los padres se encontraban
en ayunas desde las 21 h del día anterior. Las muestras de sangre fueron
transportadas en nevera hasta el Laboratorio de Lípidos del Hospital Clínico, La
sangre se centrifugó durante 10 minutos a 2800 r.p.m. para obtener suero. Se
conservó el suero en refrigerador a 4~C hasta el momento de las determinaciones.
En todos los casos se utilizaron tubos de plástico desechables,
111.2.5. DeterminacIones bioquímicas.
lll.2.5.a. Determinación de colesterol total (CT).
Se utilizó una técnica enzimática acoplada con colesterol, esterasa—
oxidasa—peroxidasa, colorímétrica a punto final, utilizándose el método CMOD—PAP
<test—color enzimático) de Boehringer Mannhelm Division Diagnóstico,
reconstituyendo los reactivos según las instrucciones del fabricante,
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— EundamntQ ———> es el siguiente:
El colesterol libre es oxidado enzimáticamente por la colesterol—oxidasa
para producir colestenona y H202,
colesteroloxidasa
0+02 N
4 colestenona + H
202
La cual mediante una peroxidasa y junto a la 4—amino—fenazona y fenol
como substratos cromogénicos, producen un componente rosa, el 4—p--benzo—
quinona—monoimino—fenazona o rojo quinona, que absorbe a 520 nanómetros <nm)
peroxíclasa
2H202 + 4 amlnofenazona + fenol 4(p—benzoquinonamonoímíno) —fenazona + 4H20
El colesterol esterifidado debe ser previamente hidrolizado por la
colesterol—esterasa con producción de colesterol libre, que es el substrato inicial
de la reacción anterlor<llfi117llSl¶Q>.
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Se utilizó un aparato de dilución Diiutrend® Olinicon, modelo de
Boehringer—Manllheim programado para 1000 pl de reactivo y 12 pI de suero,
1000 pl reactivo + 12 pl suero ——> se produce una dilución automática.
Se incuba durante 15 minutos <15 minutos a 37~C) y posteriormente se
realiza la lectura en un espectrofotónietrO modelo Photometer 4020 Hitachi de
Boehrlnger—Mannheim donde se introduce el siguiente programa:
— volumen muestra: 12 pl.
— volumen reactivo: 1000 pl.
— tiempo de incubación: 15 minutos.
— temperatura: 37~C.
— longitud de onda: 546 nm
— las unidades salen en mg/dl.
— factor de cálculo <f de dilución): 791.
— standard de calibración: 205 mg.




lll.2.5.b. Determinación del colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad (C—HDL).
Se utilizó un método de
densidad y de las lipoproteinas
fosfotLlngstico y cloruro de magnesio
precipitación de las lipoproteinas de baja
de muy baja densidad, mediante ácido
(Ci2Mg).
Sustancia precipitante:
— Mg 012 6 H20 <cloruro magnésico con 6 H20).
— Ácido fosfotúngstico.




El método de elección para el aislamiento del C—HDL, en la práctica
rutinaria, es la precipitación selectiva de quilomícrones y lipoproteinas de baja y
muy baja densidad lo que se consigue con el uso de polianiones con cationes
divalentes, De éstos, los más corrientemente utijizados son el ácido fosfotúngstico
y el cloruro de magnesio
t120121>. En el sobrenadante obtenido tras una
centrifugación se determina el contenido en C—HDL con la misma metódica que
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la utilizada para el OT.
— Mg 0126 Hp ——-> 1.1 g.
— Acido fosfotúngstico ———> 0.44 g.
Estas sustancias precipitantes se ajustan con H20 desti!ada para ajustar
hasta 100 ml.
Posteriormente se toman a partes iguales precipitante y suero:
200 pl suero + 200 pl precipitante.
Se centrífuga a 2500—3000 r.p.m. durante 10—15 minutos quedando
como sobrenadante O—HDL que es lo que vamos a determinar, Se realiza una
dilución automática y se Incuba durante media hora a temperatura ambiente:
100 pl de 0—HOL (sobrenadante) + 1 ml de reactivo <método CHOD—
PAP Test color enzimático de B—M División Diagnóstico).
Posteriormente se realiza la lectura en un espectrofotómetro modelo




— volumen muestra: 100 pl.
— volumen reactivo: 1500 pl.
— tiempo incubación: 15 mInutos.
— temperatura: 37~O
— longitud de onda: 546 nm.
— unidades en mg/dl.
— factor de cálculo <f. de diiución):202.
— standard de calibración: 100 mg.
lll.2.5.c. Determinación de Triglicéridos (TO).
Se utilizó una técnica enzimática, utilizándose el equipo comercial:
— Triglicéridos GPO—PAP <test enzimático colorimétrico).
— Peridochrom® TO GPO—PAP.






Se basa en la hidrólisis enzimática de los TO con producción de glicerol




20 —~ glícerol + 3RCOOH
Glicerokinasa
— Glicerol + ATP glicerol—3—fosfato + ADP
GPO
— Gllcerol—3—fosfato + O2—*-Dihidroxlacetona~fosfato + M202
peroxidasa
— H202 + 4—aminofenazona + 4-clorofenol —a- 4<p—benzoquinona—





— 10 pI <suero) + 700 pI (reactivo> —~ se introduce en un aparato de
dilución Dilutrend, modelo Olinicon de Boehringer Mannheim, GMBM.
— Se incuba 15 minutos a temperatura ambiente,
— Se realiza la lectura en un espectrofotómetro Modelo Photometer
4020—Hitachi de Boehringer Mannheim donde se Introduce el siguiente
programa:
• volumen muestra: 10 pl.
volumen reactivo: 700 pl,
• tiempo Incubación: 15 minutos.
• temperatura: 25~C.
• longitud de onda: 546 nm.
• las unidades salen en mg/dl.
factor de cálculo (f. de dilución): 626.
standard de calibración: 112.




lll.2.5.d. Determinación del C—LDL
Conocidos el CT, C—MDL y los TG séricos, podemos calcular el
colesterol unido a lipoprotefnas de baja densidad <O—LDL) a través de la ecuación
de Frldewald—Fredrlckson®<128>.
O - LOL = CT - <TGIS + 0-HOL).
Esta ecuación está sometida a los siguientes criterios de aplicación:
1). Ausencia de quilomicrones.
2), TG séricos <400 mg/dl.





Ml. CAMBIO GRADUAL DE VARIABLES SEGUN EDAD Y SEXO













































Existe un aumento progresivo de los niveles de colesterol total de los
5 a los 11 años de edad y posterior descenso muy marcado de CF de los 11 a los
13 años de edad (Tabla 5.> <Gráfica 1).
SI tenemos en cuenta la edad y el sexo de la población estudiada,
observamos que existe un aumento progresivo del valor de CT desde los 5 a los
11 años pero dicho aumento es superior en las niñas que en los niños. Es decir,
las niñas tienen unos CT superiores a los niños (Tabla 5) (Gráfica 2).
A partir de los 11 años hay un descenso del nivel de CT, dicho
descenso es superior en las niñas que en los niñas, por tanto, dell alS años los
niños tienen un OT superior a las niñas (Tabla 5) <Gráfica 2).
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Si tenemos en cuenta la edad y el sexo vemos que las niñas de 5—7
años tienen un valor superior a los niños. Entre 7—9 años, las niñas sufren un
descenso del C—HDL y los niños experimentan un ligero aumento: por lo tanto en
esta edad, los niños tienen un C—HDL más alto que las niñas. Entre 9 y 11 años
de edad observamos unos niveles de O—HDL semejantes a los del grupo anterior
(Tabla 6) (Gráfica 4>.
De los 11 a los 13 años de edad descienden los valores de C—HDL en









de 5—7 añas 104.66 23.30
niños 106.06 24.70
• niñas 103.07 21.47
POBLACION INFANTIL
de 7—9 añas 116.80 36.32
• niños 111.81 38.30
niñas 122.50 33.00
POBLACION INFANTIL
de 9-11 años 124.96 45.74
• niñas 119.46 44.53
niñas 130.46 46.27
POBLACION INFANTIL
de 11—13 añas 97.06 28.08
• niñas 97.25 36.06
niñas 96.86 15.57
Aumento progresivo del C—LDL desde los 5 a los 11 años de edad.
Posteriormente existe un descenso muy marcado del C—LDL desde los 11 a los
13 años <Tabla 7) <Gráfica 5).
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En el primer grupo de edad, las niñas tienen un O—LDL ligeramente
Inferior a los niños, pero a partir de los 7 años de edad hasta los 11 las niñas
tienen un O—LDL superior al de los niños (Tabla 7> (Gráfica 6).
A partir de los 11 años hay un descenso del valor del 0—LOL en ambos








da 5—7 años 50.06 15.74
• niñas 49.12 14.64
• niñas 51.14 16.35
POBLACION INFANTIL
de 7—9 añas 56.50 20.88
• niñas 51.37 17.91
• niñas 62.35 22.44
POBLACION INFANTIL
de 9—11 años 55.93 22.44
niñas 47.06 12.78
• niñas 64.80 26.20
POBLACION INFANTIL
de 11-13 años 56.16 24.50
niñas 47.68 13.14
niñas 65.20 29.97
Aumento de los triglicéridos de los 5 a los 7 años de edad,




En todos los grupos de edades estudiadas las niñas tienen unas cifras
de TG muy superiores a los niños, excepto en el grupo de 6—7 años donde la
superioridad de los TG es minima <Tabla 8> <Gráfica 8).
Las niñas presentan un aumento progresivo de los TO a medida que
pasan los años, en cambio, los niños presentan un descenso de TG a partir de los
9 años de edad (Tabla 8) (Gráfica 8).
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Aumento progresivo del Pliegue subescapuiar desde los 5 hasta los 11
años de edad, persistiendo valores semejantes del PS desde los 11 a los 13 años
de edad (Tabla 9) <Gráfica 9).
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En el grupo de 5—7 años, el PS es muy superior en niños que en niñas
(Tabla 9) <Gráfica 10).
Entre 7 y 9 años de edad, los niños presentan Jos
PS que en el grupo anterior pero por el contrario, las niñas




Entre 9 y 11 años los niños presentan un aumento del PS y también lo
presentan las niñas siendo superior su PS al de los niños <Tabla 9) <Gráfica 10).
De los 11 a los 13 años, marcado descenso del PS en niños y
progresivo aumento del PS en niñas (Tabla 9) <Gráfica 10).
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de 5—7 años 9.86 2.65
niños 10.21 3.25
• niñas 9.46 1.65
POBLACION INFANTIL
de 7-9 años 11.59 3.78
• niñas 10.26 3.69
• niñas 13.10 3.29
POBLACION INFANTIL
de 9—11 añas 12.87 5.03
• niños 11.53 5.10
• niñas 13.95 4.74
POBLACION INFANTIL
de 11—13 añas 11.74 4.44
• niños 9.93 4.49
• niñas 13.66 3.47
Aumento progresivo del pliegue tricipital (PT) desde los 5 a los 11 años
de edad. De los 11 a los 13 años hay un descenso del PI <Tabla 10) <Gráfica 11>.
De 5 a 7 años de edad, los niños tienen un PT superior a las niñas
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(Tabla 10) (Gráfica 12).
En el resto del grupo de edades las niñas tienen un PT marcadamente
superior a los niños <Tabla 10> (Gráfica 12).
Los niños presentan valores semejantes del P.T. de los 5 a los 9 años,
posteriormente hay un aumento del PT de los 9 a los 11 años y un descenso de
los 11 a los 13 años de edad (Tabla 10) (Gráfica 12).
Las niñas presentan un aumento progresivo de los 5 a los 11 años de
edad de su PT, manteniéndose valores semejantes de los 11 a los 13 años de
edad (Tabla 10) (Gráfica 12)
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IV.1.7. Tabla 11. Tensión arterial sistáilca
J4EDIA .DESVIACIONARXTMETICA STANDARD
POBLACION INFANTIL
de 5—7 •~O5 91.55 7.08
• niños 93.43 8.04
• niñas 89.28 4.57
POBLACION INFANTIL
de 7—9 añas 91.50 4.85
• niños 90.93 5.08
• niñas 92.14 4.51
POBLACION INFANTIL
de 9—11 añOs 97.00 8.22
• niñas 97.33 10.14
niñas 96.66 5.67
POBLACION INFANTIL
de 11—13 añas 97.25 11.20
• niñas 97.81 10.89
niñas 96.66 11.49
De los 5 a los 9 años de edad presentan un mismo valor de TAS.
Posteriormente hay un aumento de los 9 a los 11 años de edad, manteniéndose
valores semejantes de los 11 a los 13 años de edad (Tabla 11) <Gráfica 13).
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Exceptuando el grupo de 7—9 años de edad, las niñas presentan una
TAS ligeramente inferior que los niños (Tabla 11) (Gráfica 14).
104
RESULTADOS













































Valores semejantes de la Tensión arterial diastólica (TAD) desde los 5




Aparecen iguales valores de TAD en niños y niñas, Ambos sexos




IV.2. INFLUENCIA DEL TABACO SOBRE LAS VARIABLES DE RIESGO
CORONARIO
IV.2.a. Las familias fumadoras, en las que el padre o la madre fuman,
se han tomado en conjunto con sus hijos (fumadores pasivos) y se han analizado
diversos parámetros representando sólo aquellos que son significativos












Diferencia: 15.0588 En. est: 5.775 t: 2.6076 gl: 255
Prob.: 0.0091177 SIGNIFICATIVO (p4O.0l)





Media: 50.5934 Desv. Tip: 12.8036 En’. est: 1.3422 Tamaño: 164
FAMILIAS NO FUMADORAS
Media: 53.872 Desv. Tip: 13.8232 En’. est: 1.0794 Tamaño: 91
Diferencia: 3.2785 En. est: 1.7607
Prob.: 0.062587 CASI SIGNIFICATIVO








Media: 126.5 Desv. rip: 41.9286 Err. est: 3.2741 Tamaño: 1.64
FAMILIAS NO FUMADORAS
Media: 116.4176 Desv. Tfp: 39.5461 En’. set: 4.1456 Tamaño: 91
Diferencia: 10.0824 En’. set: 5.372 t: 1.8768
Prob.: 0.060539 CASI SIGNIFICATIVO (p4O.1)






Media: 87.5915 Des~,. Tip: 81.3671 En’. set: 6.3537 Tamaña: 164
FAMILIAS NO FUMADORAS
Media: 79.1429 Desv. Tip: 69.4885 En’. est: 7.2844 Taniaiio: 91
Diferencia: 8.4486 En’. est: 9.666
Prob.: 0.38209 NO SIGNIFICATIVO







Media: 10.9634 Desv. Típ: 6.0623 En. set: 0.47339 Tamaño: 164
FAMILIAS NO FUMADORAS
Media: 12.3297 Desv. TIp: 6.5215 En. set: 0.68364 Tamaña: 91
Diferencia: — 1.3663 En. set: 0.8143 t: — 1.6778 gl: 255
Prat,.: 0.093381 CASI SIGNIFICATIVO (p<O.1>














Diferencia: — 1.1236 En. set: 0.81639 t: — 1.3763 gl: 255
Prat,.: 11.16872 NO SIGNIFICATIVO
Var. hamog: NO F: 1.4792 gl: 90.163 pr: 0.015561
Las familias fumadoras tienen el colesterol más alto, X = 197.8 ±44.9
contra 182.7 ±42.7 de las familias no fumadoras, lo cual es significativo.
El 0—HOL lo tienen más bajo, X = 50.5 ±12.8 contra X = 53.8 ±13.8,
lo cual es ligeramente significativo.
El O—LDL lo tienen más alto, X = 126.5±41.9contra X = 116.4±39,5,
lo cual es también ligeramente significativo.
Los triglicéridos también son más altos, X = 87.5±81.3 contra X = 79.1
±69.4, que no es significativo debido a la gran desviación típica de la muestra.
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El pliegue subescapular es menor, = 10.9 ±6.0contra X = 12.3 ±6.5,
lo cual es casi significativo.
El pliegue tricipital no es significativo.
IV.2.b. En los hijos de familias fumadoras
representa sólo aquellos parámetros significativos.
- COMPARACION DE DOS MEDIAS
COLESTEROL TOTAL
HIJOS DE FAMILIAS NO FUMADORAS
Media: 164.9535 Desv. Hp: 31.9709 En,. est: 4.8755
HIJOS DE FAMILIAS FUMADORAS
Media: 184.6795 Desv. Típ: 39.6004 En’. est: 4.483W Tamaña: 78
Diferencia: — 19.726 En. est: 7.0443 t: — 2.8003 gl: 121
Prat,.: 0.0059599 SIGNIFICATIVO <pC0.0’)
Var. homog: SI F: 1.5342 gl: 77.42 pr: 0.085902
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HIJOS DE FAMILIAS NO FUMADORAS
Media: 8.2907 Desv. TIp: 4.5793 En. est: 0.69834 Tamaño: 43
HIJOS DE FAMILIAS FUMADORAS
Media: 6.7436 Desv. Tfp: 3.0475 Err. est: 0.34506 Tamaño: 78
Diferencia: 1.5471 En. est: 0.77894 t: 1.9862
Prab.: 0.051439 CASI SIGNIFICATIVO (p<O.1)




HIJOS DE FAMILIAS NO FUMADORAS
• Media: 100.6977 Desv. Tfp: 31.4268 En’. est: 4.7925 Tamaña: 43
HIJOS DE FAMILIAS FUMADORAS
Media: 116.3077 Desv. Tfp:37.6161 En. est:4.2592 Tamaño:78
Diferencia: — 15.61 En. est: 6.7532 t: — 2.3115 g12121
Prat,.: 0.022526 SIGNIFICATIVO (p <0.05)
Var. homag: SI F : 1.4327 gl: 77.42 pr: 0.10256
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El colesterol total de los hijos de padres fumadores, en que uno 6
ambos progenitores fuman, tiene una = 184.6±39.6contra X = 164.9 ±31.9de
hijos de familias no fumadoras, lo cual es significativo.
El C—LDL tiene una media de 116.3±37.6 contra 100.6±31.4,lo cual
es significativo.
El Pliegue subescapular, su media es de 6.7 ±3 contra 8.2 ±4.5, lo
cual es ligeramente significativo.
El tabaco es uno de los principales factores de riesgo coronarlo<lOfl.
Produce una alteración del patrón lipoproteico: una disminución del O—HDL y un
aumento de los TG y del O~VLDL(lNulwullo).
De las 67 familIas estudiadas en nuestra población, se han obtenido los
siguientes resultados:
— Existen 44 familias donde unoa ambos progenitores fuman. Sus hijos
son considerados fumadores pasivos. En total son 164 personas.




Comparando los valores medios de CT, C—HDL, O—LDL, TG, PS y PT
observamos:
* El CT de familias fumadoras es superior al de familias
no fumadoras.
* El 0-HDL de familias fumadoras es inferior al de
familias no fumadoras.
* El C—LDL de familias fumadoras es superior al de
familias no fumadoras.
* Los TG de familias fumadoras son superiores al de
familias no fumadoras.
* El PS de familias fumadoras es inferior al de familias no
fumadoras.









hijos de familias no fumadoras es
inferior al OT de hijos de familias
* El PS de hijos de familias no fumadoras es superior al
PS de hijos de familias fumadoras.
* El C—LDL de hijos de famiiJas no fumadoras es inferior
al O—LDL de hijos de familias fumadoras.
iV.3. INFLUENCIA DE LA LACTANCIA SOBRE EL COLESTEROL
En la muestra total de 121 niños <61 niños con lactancia materna y 60
con lactancia artificial>, se ha observado que la población infantil alimentada con
lactancia materna tiene un valor medio de OT inferior a la población alimentada









Los niños alimentados con lactancia materna tienen un valor medio de
OT mayor que las niñas lactadas al pecho. Por el contrario, los niños lactados
artificialmente tienen un valor medio de CT menor que las niñas lactadas
artificialmente (Tabla 14) <Gráfica 18).
Tabla 14
MEDIA DE C.T. DESVIACION STANDARD
LACTANCIA MATERNA
• NIÑOS 180.18 44.42
• NIÑAS 169.17 20.25
LACTANCIA ARTIFICIAL




La población infantil agrupada entre 5—7 años lactados al pecho tienen




Poblacidn infantil 5—7 años
• niños
niñas





























































— Los niños de 5—7 años con lactancia materna tienen X CT menor
que las niñas con lactancia materna (Tabla 15> (Gráfica 20).
— Los niños de 5—7 años con lactancia artificial tienen X CF




— Los niños de 5—7 años con lactancia materna tienen igual CT que los
niños con lactancia artificial <Tabla 15) <Gráfica 20).
— Las niñas de 5—7 años con lactancia materna tienen X CT mayor que
las niñas con lactancia artificial (Tabla 15> (Gráfica 20).
La población Infantil agrupada entre 7—9 años lactados al pecho tienen
X CT mayor que los lactados artificialmente <Tabla 15> <Gráfica 19).
— Los niños de 7—9 años con lactancia materna tienen x CF mayor que
las niñas con lactancia materna <Tabla 15) <Gráfica 20>.
— Los niños de 7—9 años con lactancia artificial tienen X
las niñas de 7—9 años con lactancia artificial (Tabla 15)
— Los niños de 7—9 años con lactancia materna tienen X




— Las niñas de 7—9 años con lactancia materna tienen X CT menor que
las de lactancia artificial (Tabla 15) <Gráfica 20).
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La población infantil de 9—11 años lactados al pecho tienen X OT menor
que los lactados artificialmente (Tabla 15) <Gráfica 19>.
— Los niños de 9—11 años con lactancia materna tienen X CT mayor
que las niñas con lactancia materna <Tabla 15> (Gráfica 20).
— Los niños de 9—11 años con lactancia artificial tienen X CT menor
que fas niñas con lactancia artificial (Tabla 15) <Gráfica 20>.
— Los niños de 9—11 años con lactancia materna tienen X OT mayor
que los de lactancia artificial <Tabla 15) (Gráfica 20>.
— Las niñas de 9—11 años con lactancia materna tienen X OT menor
que las de lactancia artificial (Tabla 15> (Gráfica 20>.
La población infantil de 11—13 años alimentados con lactancia materna
tienen X CT menor que los lactados artificIalmente <Tabla 15)<Gráfica 19).
— Los niños de 11—13 años con lactancia materna tienen X OT mayor
que las niñas con lactancia materna (Tabla 15) <Gráfica 20).
— Los niños de 11—13 años con lactancia artificial tienen X Gr menor
que las niñas con lactancia artificial <Tabla 15) (Gráfica 20>.
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— Los niños de 11—13 años con lactancia materna tienen R CT mayor
que los de lactancia artificial <Tabla 15> (Gráfica 20).
— Las niñas de 11—13 años con lactancia materna tienen X CT menor
que las de lactancia artificial (Tabla 15) <Gráfica 20>.
IVA. VARIABLES DE RIESGO CORONARIO
iV.4.1. Población con CT > 175 mg/dl (CT> P75)
De las 255 personas que
personas tienen un CT > 175 mg/dl, lo
estudiada.
componen la muestra estudiada, 153
que representa el 60 % de la población
— 153 personas: 99 adultos y 54 niños.
Dentro de la población estudiada existen 134 adultos y 121 niños (255
personas en total>.
Dentro de los 134 adultos, 99 tienen un CT > 175 mg/di lo que
representa el 73.8 %. De los 99 adultos, 54 son padres (40.3 %) y 45 son madres
<33.5 %> (Gráfica 21>.
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De los 121 nIños, 54 tienen un CT > 175 mg/dl lo que representa el
44.6 %. De los 54 niños, 28 son hijos (23.1 Wc) y 26 son hijas <21 .5 %) <Gráfica
21).
— De los 54 niños:
37 niños <30.6 %) ambos padres tienen un CT> 175 mg/dl.
• 9 niños <7.4 %) solo el padre tiene un CT> 175 mg/dI.
• 7 niños <5,8 %) solo la madre tiene un CT > 175 mg/dl.
1 niño <0.8 %> ninguno de sus padres tiene el CT > 175 mg/di.
VI.4.2. Población con CT > 200 mg/dl (CT> P95)
87 personas tienen un CT > 200 mg/dl, lo que representa el 34.1 % de
la población estudiada <255 personas).
— 87 personas: 64 adultos y 23 niños.
Dentro de la población estudiada hay 134 adultos y 121 niños (255
personas en total).
De los 134 adultos, 64 adultos tienen un CT > 200 mg/dl lo que
representa el 47.7 %. De los 64 adultos, 40 son padres (29.8 %) y 24 son madres
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(17.9 %) (Gráfica 22).
De los 121 niños, 23 tienen un CT > 200 mg/di lo que representa el
los 23 niños, 14 son hijos (11.6 %) y 9 son hijas <7.4 %) (Gráfica 22).





(7.4 %> ambos padres tienen un CT> 200 mg/di.
(5 %) solo el padre tiene un CT > 200 mg/di.
(2.5 %) solo la madre tiene un CT > 200 mg/dl.
(4.1 %) ninguno de sus padres tiene un CT > 200 mg/dl.
VI.4.3. Población con C—LDL> 105 mg/dl (C—LDL > P75>
61.2% de
156 personas tienen un C—LDL > 105 mg/di,
la población estudiada <255 personas).
lo que representa el
— 156 personas: 98 adultos y 58 niños.
Dentro de la población estudiada, hay 134 adultos y 121 niños <255
personas).




el 73.1 %. De los 98 adultos, 53 son padres <39.5 %) y 45 son madres (33.6 %)
(Gráfica 23).
De los 121 niños, 58 niños tienen un C—LDL > 105 mg/dl lo que
representa el 48 %. De los 58 niños, 29 son hijos (24 %) y 29 son huas (24 %)
(Gráfica 23).
— De los 58 niños:
• 39 (32,2 %) ambos padres tienen un C—LDL> 105 mg/dl.
• 9 (7.5 %) solo el padre tiene un C—LDL> 105 mg/dl.
9 (7.5 %) solo la madre tiene un C—LDL> 105 mg/dl.
• 1 <0.8 %) ninguno de sus padres tiene un C—LDL> 105 mg/dl.
VI.4.4. Población can C-LDL > 130 mg/di (C-LDL > P95>.
96 personas tienen un C—LDL> 130 mg/di io
de la población estudiada (255 personas).
que representa el 37.7 %
— 96 personas: 68 adultos y 28 nIños.
Población estudiada: 134 adultos + 121 niños = 255 personas en total,
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De los 134 adultos1 68 tienen un C—LDL> 130 mg/dl lo que representa
el 50.7 %. De los 68 adultos, 41 son padres (30.6 %) y 27 son madres (20.1 %)
<Gráfica 24>.
De los 121 niños, 28 tienen un C—LDL> 130 mg/di lo que representa
el 23.1 %. De los 28 niños, 18 son hijos <14.8 %> y 10 son hijas <8.3 %) (Gráfica
24).
— De los 28 niños:
• 9 <7,4 %) ambos padres tienen un C—LDL> 130 mg/dl.
• 7 (5.7 %) solo el padre tiene un C—LDL> 130 mg/dl,
• 6 (5 %), solo la madre tiene un C—LDL> 130 mg/dl.
• 6 <5 %> ninguno de sus padres tiene un C—LDL > 130 mg/di.
VI.4.5. Población can C—HDL> 75 mg/dl (C-HDL > P95>
14 personas tienen un C—HDL> 75 mg/dl,
de la población estudiada <255 personas).
lo que representa el 5.5 %
— 14 personas: 7 adultos y 7 niños,
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños.
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De los 134 adultos, 7 tienen un 0—HOL> 75 mg/di lo que representa
el 5.2 %, De los 7 adultos, uno es un padre (0.7 %> y 6 son madres (4,5 %>.
De los 121 niños, 7 tienen un C—HDL> 75 mg/dl lo que representa el
los 7 niños, 5 son hijos <4.1 ~>y 2 son hijas (1.7%).
— De los 7 niños:
• 3 (2.5 %) solo la madre tiene unO—HDL>
4 <3.3 %) ninguno de sus padres tiene un
75 mg/dl,
O—H DL> 75 mg/dl.
IV.4.6. Población con C-MDL s 35 mg/dl (C—HDL s PS>
21 personas tienen un C—HDL =35mg/dl, lo
del total de la poblacián estudiada (255 personas).
que representa el 8.23 %
— 21 personas: 17 adultos y 4 niños,
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños.
De los 134 adultos, 17 tIene un C—HDL =35 mg/dl lo que representa




De los 121 niños, 4 tienen un C—HDL =35 mg/di lo que representa el
3.3 %. Los 4 niños son hijas (3.3 ~> y en las 4 hijas ninguno de sus padres tiene
un C—HDL =35 mg/dl.
IV.4.7. Población con CT s 175 mg/dl (CT s P75) y C-HDL > 55
mg/dl (C-HDL >. P50>
representa
39 personas tienen CT = 175 mg/dl y C—HDL > 55 mg/dl, lo que
el 15.3 % del total de la muestra (255 personas).
— 39 personas: 11 adultos y 28 niños.
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños,
De los 134 adultos, 11 tienen CT =175 mg/dl y C—HDL> 55 mg/d! lo
que representa el 8.2 %. De los 11 adultos, 2 son padres (1.5 %) y9 son madres
(6.7 %) (Gráfica 25>.
De los 121 niños, 28 niños tienen un CT =175 mg/di y un O—HDL > 55
mg/dl lo que representa el 23.1 %. De los 28 niños, 17 son hijos (14 %) y 11 son
hijas (9.1 %) (Gráfica 25),
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— De los 28 niños:
• 4 (3.3 %) solo el padre tiene un CT =175 mg/dl y un C—HDL > 55
mg/dl.
9 (7.4 %) solo la madre tiene un CT =175 mg/dl y C—HDL > 55
mg/dl.
• 15 (12.4 %) ninguno de sus padres tiene los valores anteriores.
V.4.8. Población con CT> 175 mg/dl (CT > P75) y C-HDL s 35
mg/dl (C—HDL s PS>
16 personas tienen un CI > 175 mg/dl y C—HDL =35 mg/dl, lo que
representa el 6.3 % de la población estudiada (255 personas).
— 16 personas: 14 adultos y 2 niños,
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños.
De los 134 adultos, 14 tIene un CI > 175 mg/dl y C—HDL s 35 mg/dl
lo que representa el 10.4 %. De los 14 adultos, 11 son padres (8.2 %) ya son
madres <2.2 %) (Gráfica 26).
De los 121 niños, solo dos son hijas y tienen el CT > 175 mg/dl y
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C—HDL =35 mg/dl lo que representa el 1.65 % (Gráfica 26).
De las 2 hijas:
1 (0.8%) sólo el padre tiene un OT> 175 mg/dl y C—HDL =35mg/dl.
1 (0.8 %> ninguno de sus padres tiene un CT>175 mg/dl y C—HDL =
35 mg/dl.
IV.4.9. Población con CT > 200 mg/dl <CT> PSS) y C-HDL s 35
mg/di (C-HDL s P5)
11 personas tienen un CI > 200 mg/dl y un C—HDL =35 mg/dl, lo que
representa el 4.3 % de la población estudiada <255 personas).
— 11 personas: 10 adultos y 1 niño.
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños.
De los 134 adultos, 10 tienen un CT > 200 mg/dl y un C—HDL =35
mg/dl lo que representa el 7.5 %. De los 10 adultos, 8 son padres (6 %) y 2 son
madres (1.5 %).
De los 121 niños, solo una hija (0.82%) tiene CT >200 mg/dl y C—HDL
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s 35 mg/dl y ninguno de sus padres posee dichos valores.
IV.4.1O. Población con CT > 155 mg/dl (CT > PSO) y 0-LOL> 130
mg/dl (C—LDL > POS)
96 personas tienen CT > 155 mg/dl y C—LDL > 130 mg/dl, lo que
representa el 37.65 % del total de la población estudiada <255 personas).
— 96 personas: 68 adultos y 28 niños.
Población estudiada: 134 adultos y 121 nIños.
De los 134 adultos, 68 tienen un CT> 155 mg/dl y C—LDL> 130 mg/dl
lo que representa el 50,7 %. De los 68 adultos, 41 son padres (30.6 %) y 27 son
madres (20.1 %).
De los 121 niños, 28 tienen un CT> 155 mg/dl y un C—LDL> 130 mg/dl
lo que representa el 23.1 %. De los 28 niños, 18 son hijos (14.9%) y 10 son hijas
(8.2 %).
— De los 28 niños
.9(7.4%) ambos padres tienen un CT> 155 mg/dl yC—LDL> 130 mg/dl.
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7 (5.7 %) solo el padre tiene un CI> 155 mg/dl y C—LDL> 130 mg/dl.
6 (5 %) sólo la madre tiene un CI> 155 mg/dl y C.-LDL> 130 mg/dl.
6 niños (5 %), ninguno de sus padres tiene esos valores.
IV.4.11. Población con CT> 175 mg/di (CT > P75> y C—LDL > 95
mg/dl (C-LDL > PSO)
148 personas tienen CI > 175 mg/dl y C—LDL > 95 mg/dl, lo que
representa el 58 % del total de la muestra estudiada (255 personas).
— 148 personas: 95 adultos y 53 niños.
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños,
De los 134 adultos, 95 tienen CT > 175 mg/dl y C—LDL > 95 mg/dl lo
que representa el 70.9 %. De estos 95 adultos, 52 son padres (38.8 %) y 43 son
madres <32.1 %).
De los 121 niños, 53 tienen CI> 175 mg/dl y C—LDL>95 mg/di lo que




— De los 53 niños:
32 (26.5 %) ambos padres tienen un CT> 175 mg/dl y C—LDL > 95
mg/dl.
• 12 <9.9 Yo> sólo los padres tienen un CT> 175 mg/dl y C—LDL > 95
mg/dl.
8 (6.6 %) sólo las madres tienen un CT> 175 mg/di y C—LDL > 95
mg/di.
1 (0.8 %) ninguno de sus padres tiene los valores anteriores.
IV.4..12. Población con CT> 175 mg/dl (CT > P75> y C—LDL > 105
mg/dl (C-LDL > P75)
137 personas tienen un CT> 175 mg/dl y C—LDL> 105 mg/dl, lo que
representa el 53.7 % del total de la muestra estudiada <255 personas).
— 137 personas: 90 adultos y 47 niños.
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños,
De los 134 adultos, 90 tienen un CT> 175 mg/dl y un C—LDL> 105
mg/dl lo que representa el 67.1 %. De estos 90 adultos, 49 son padres (36.5 %)
y 41 son madres <30.6 %> (Gráfica 27).
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De los 121 niños, 47 tienen un CT> 175 mg/dl y un C—LDL> 105 mg/dl
lo que representa el 38.8 %. De los 47 nIños, 25 son hijos (20.6 %) y 22 son hijas
<18.2 %> <Gráfica 27).
— De los 47 niños:
.26(21.5 %> ambos padres tienen un CT> 175 mg/dl y C—LDL> 105
mg/dl.
10 <8.3 %) sólo el padre tiene un CT > 175 mg/dl y C—LDL > 105
mg/dl.
• 9 <7.4 %) solo la madre tiene un CT > 175 mg/di y C—LDL > 105
mg/dl.
• 2 (1.6 %> ninguno de sus padres tiene esos valores.
IV.4.13. Población con CT> 175 mg/di (CT> P75) y C—LDL >. 130
mg/dl (C—LDL > P95)
96 personas tiene un CT > 175 mg/dl y C—LDL > 130 mg/dl, Jo que
representa el 37.6 Yo del total de la población estudiada <255 personas>.
— 96 personas: 68 adultos y 28 niños.
Población estudiada: 134 adultos y 121 niños.
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De los 134 adultos, 68 tienen un CT> 175 mg/dl y C—LDL > 130 mg/dl





121 niños, 28 tienen el CT> 175 mg/dl y O—LDL> 130 mg/dl lo
23,1 %. De los 28 niños, 18 son h~os <14.9 %) y 10 son hijas








%) ambos padres tienen un CT >. 175 mg/ di y C—LDL> 130
%) sólo el padre tiene un CT > 175 mg/dl y C—LDL > 130
%) sólo la madre tiene un CT >. 175 mg/dl y C—LDL > 130
%) ninguno de sus padres tiene esos valores.
IV.4.14. Familias con un valar medio de CT> 175 mg/dl (CT> P75>
Hay 56 familias <padres y madres) que tienen un valor medio de CT>
Esto supone el 83.6 % de las 67 familias estudiadas (Gráfica 28>.175 mg/dl.
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— 56 familias con X CT> 175 mg/dl.
— 56 familIas:
a) fl2 total de hijos: 104 <51 niños y 53 niñas).
b) n~ de hijos con CT > 175 mg/dl: 48 (24 niños y 24 niñas) lo que
representa el 46 % de los 104 hilos de las 56 familias (Gráfica 28).
IV.4.15. Familias con un valor medio de C—LDL > 105 mg/di
(C—LDL > FiS>
Hay 57 familias (padres y madres) que tienen un valor medio de
C—LDL>105 mg/di. Esto supone el 85 % de las 67 familias estudiadas (Gráfica 29),
— 57 familias con X C—LDL> 105 mg/dl.
— 57 familias:
a) n~ total de hijos: 107 <52 niños y 55 niñas).
b) n~ de hijos con C—LDL> 105 mg/dl: 53 (25 niños y 28 niñas) lo que
representa el 49 % de los 107 hijos de las 57 familias (Gráfica 29).
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IV.4.16. Familias con un valor medio de C—LDL > 130 mg/dl
(C—LDL > P95>.
Hay 34 familias <padres y madres) con un valor medio de C—LDL> 130
mg/dl. Esto supone el 50.75 % de las 67 familias estudiadas (Gráfica 30).
— 34 familIas con X C—LDL> 130 mg/dl.
— 34 familias:
a) n~ total de hijos: 61<29 nIños y 32 niñas).
b> n~ de hUos con C—LDL > 130 mg/dl: 15 (9 niños y 6 niñas) lo que
representa el 25 % de los 61 hijos de las 34 familias <Gráfica 30).
IV.4.17. Familias con un valor medio de C—HDL s 35 mg/dl
(C-HDL s P5>.
— Hay 5 familias <padres y madres) con un valor medio de O—HDL =
35 mg/dl. Esto supone el 7.46 % de las 67 familias estudiadas.




a) n~ total de hijos: 10 (6 niños y 4 niñas).
b> n9 de hijos con C—HDL = 35 mg/dl: 1 nIña lo que representa el 10%
de los 10 hijos de las 5 famIlias.
IV.4.18. Familias con un valor medio de C—HDL > 65 mg/dl
(C—HDL> P75).
— Hay 5 familias <padres y madres) que tienen un valor medio de
C—HDL > 65 mg/dl. Esto supone el 7.46 % de las 67 familias estudiadas.
— 5 familias con X C—HDL > 65 mg/dl.
— 5 familias:
a) n~ total de hijos: 7 <5 niños y 2 niñas).
b) n~ de hijos con C—HDL > 65 mg/dl: 6 (4 niños y 2 niñas) lo que




El cociente O.T/C—HDL tiene un mayor valor predictivo de cardiopatía
isquémica que el valor del C.T.
El cociente C.T/C—HDL es un factor de protección siempre que sea =
3.5.










67 PADRES 12 55
67 MADRES 30 37
63 HIJOS 46 17
58 HIJAS 36 22
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— De las 67 famiilas, 68 familias <86.6 %> tienen un cociente C,T/C—
HDL > 3.5. Estas 58 familias tienen 105 hijos, de los cuales 35 hijos <34 %)
también tienen un cociente C.T/C—HDL s 3.5 y 70 hUos (66 %) presentan un
cociente C.T/C—HDL inferior a 3.5 (Gráfica 32).
De las 67 familias, 9 familIas (13.4 %) tienen un cociente C.T/C—HDL
< 3.5. Estas 9 familias tienen 16 hijos, de los cuales 2 hijos (12.5 %) tienen un
cociente superior a 3.5 y 14 hijos (87.5 %> tienen un cociente inferior a 3.5
<Gráfica 33).






































































Desv. Tip: 2.31 05
Máximo: 59
Err.est.media: 0.21005



















































(p.cO.05) para la media: 100.7299, 104.1721
Tamaño:
Rango:
Variable: TENSION ARTERIAL DIASTOLICA
Media: 63,9137 Desv, Tip: 9.1999
Mínimo: 8 Máximo: 100
Coef.Var: 14.3943 Err.est.media: 0.57612
































































































0.141 79 Desv. Tip: 0,21117
o Míximo: 0.75
148.9321 Err.est,media: 0.018243





A continuación expresamos la correlación de todas las variables entre
si por recta de regresión de mínimos cuadrados y coeficiente de regresión lineal
con intervalos de confianza deI 95 36 y p<0.05. La correlación múltiple solo se
anota para aquellos parámetros que tienen significación ya sea esta positiva como
inversa o negativa.



























































ERR.STAN TAMAÑO LIII. INF. LIN. SIP.
0.089533 121 0.037588 0.37864
GOLOSINAS
Variable: PESO
0.29381 0.08837 119 0.12016 0.45001
ACTUAL
Tabla 19












































































































































COEF. COR. ERR. STAN TAMAÑO Liii. INF.
TA. DIASTOLICA 0.41988 0.057059 255 0.31319 0.51611
COLES. TOTAL 0.29617 0.060049 255 0.17987 0.40431
C—HDL — 0.28042 0.060347 255 — 0.38984 — 0.1632
C—LDL 0.27958 0.060362 255 0.16231 0.38906
TG 0.35413 0.058795 255 0.2418 0.45709
INDICE
CT/C—HDL 0.4037 0.057519 255 0.29551 0.50167
Liii. SUP.




Variable: PESO AL NACER
Tabla 22
COEF. COR. ERR&STAN TAMAÑO LI?4; INF.
HUEVOS 0.19456 0.089918 121 0.016633 0.36053
GOLOSINAS 0.30754 0.087969 119 0.13501 0.46196
TABACO 0.39424 0.079989 134 0.24075 0.5285
ALCOHOL 0.24931
Variable: PERíMETRO CRANEAL
0.084291 134 0.083235 0.40191
Tabla 23
COEF. COR. ERR.STAN TAMAÑO LIN. INF. LIN. SUP.
PLIEGUE 5. 0.49393 0.054665 255 0.39506 0.58149
PLIEGUE T. 0.20095 0.061587 255 0.080084 0.316
TA. SISTOLICA 0.53446 11.053137 255 0.44054 0.61691
TA. DIASTOLICA 0.3495 0.058905 255 0.23683 0.4529
COLES. TOTAL 0.27159 0.060506 255 0.15388 0.3817
C—HDL — 0.35294 0.058824 255 — 0.45602 — 0.24053
C—LDL 0.25589 0.060776 255 0.13736 0.36719
TG 0.40992 0.057344 255 0.3023 0.50723
INDICE 0.4539 0.05602 255 0.3506 0.54628
CT/GfIDL
GOLOSINAS 0.19719 0.090635 119 0.01782 0.36426




















































C0EF. COR. ERR.STAN TAMAÑO LIM. INF.
TA. SISTOLICA 0.18951 0.06173 255 0.069253 0.30525
TA. DIASTOLICA 0.20149 0.06158 255 0.080643 0.3165
C-HDL — 0.19521 0.06166 255 — 0.3106 — 0.074141
INDICE 0.15355 0.062124 255 0.031291 0.27127
CT/C-HDL




























































COEF. Cali. ERR.STAN TAMAÑO LIM. INF. 1114. SUP.
COLES. TOTAL 0.18886 0.061738 255 0.067583 0.30464
C—HDL — 0.1797 0.061846 255 — 0.29601 - 0.058142
C—LDL 0.18246 0.061814 255 0.060978 0.29861
0.21509 0.061398 255 0.094748 0.32924
INDICE 0.24159 0.0610117 255 0.12237 0.35393
CT/C—HDL
HUEVOS 0.36732 0.085262 121 0.20206 0.51223






































COEF. COR. ERR.STAN TAMAÑO LIII. INF. LIN. SUP.
C—LDL — 0.18426 0.061793 255 — 0.30031 — 0.062836
TG — 0.38415 0.058046 255 — 0.48415 — 0.27425


































ERR.STAN TAMAÑO 1114. NF. LIM.SUP.
0.047133 255 0.58663 0.72564
CT/C—HDL
HUEVOS - 0.19591 0.089894 121 — 0.36176 — 0.018039
TABACO
Variable: INDICE
0.24186 0.084455 134 0.075361 0.39524
C.T./ C-HDL
Tabla 32
COEF. Cali. ERR.STAN TAMAÑO LIM. INF. 11K. SUP.
HUEVOS — 0.22222 0.089378 121 - 0.38543 - 0.045525
TABACO 0.19996 0.085281 134 0.031431 0.35743
Variable: TABACO
Tabla 33
COEF. Cali. ERR.STAN TAMAÑO 1111. INF. 1114. SUP.
ALCOHOL 0.37385 0.080728 134 0.21809 0.51104
151
RESULTADOS
IV.7. ESTUDIO ANTROPOMETRICO DE 1500 NIÑOS DE SAN FERNANDO DE
HENARES





COEF. COR. ERR.ESTAN. TAMARO LIN. INF. LIN. SUP.
PESO 0.76753 0.023056 775 0.73693 0.79498
TALLA 0.87367 0.017499 775 0.85591 0.88938
P.S. 0.23108 0.034994 775 0.16331 0.29667
P.’I’. 0.16593 0.035469 775 0.096634 0.23362
P.CP. 0.44965 6.032126 775 0.39163 0.50411
TASIST 0.44143 0.932274 775 0.3829 0.49642





- 00EV. COR. ERR.ESTAN. TAMARO LIX. IX?. LIX. SUP.
TALLA 0.75147 0.02373 775 0.7191 a.78058
¡‘.8. 0.53654 0.030252 775 0.48442 0.58486
¡‘0V. 0.45474 0.032033 775 . 0.39703 0.50887
P.CR. 0.55943 0.029813 775 0.50906 0.60598
TASIST 0.43302 0.032421 775 0.374 0.48855
.1
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00EV. COR. EPR.ESTAN. ‘1’AMARO LIX. INF. LIM. SUP.
P.’I’. 0.83425 0.019832 775 • 0.8115 0.85447
P.0R. 0.34822 0.033716 775 0.28478 0.40863






COEF. COR. ERR.E5¶PAN. TAMAÑO LIX. TU?. LIX. SUP.
P.CR. 0.33593 0.023877 775 0.27194 0.39697
TASIST 0.19471 0.035279 775 0.12602 0.26155





COEF. COL ERR.ESTAN. TAMAÑO LIX. INF. LIX. SUP.
TA5IST 0.24607 0.034862 775 0.17875 0.21111
‘rADIAS 0.24507 0.034871 775 0.17771 0.31014
Variable: TA. SISTOLICA
Tabla 40
CORjERR.ESTAH.¡TAHAÑO ¡LIX. 11W. LIX. SUP.






PESO 0.81407 0.O21599~ 725 0.78796 0.83726
TA¡JLA
P.S.
0.9.1702 0.014833 728 0.9046 0.92787
0.27152 0.035793 725 0.20271 0.33766
POr. 0.25817 0.03593 725 0.1889 0.32487
001W. COR. EPtESTAN. TAHAIiO LIN. INTS LIX. SUP.
P.CR. 0.57516 0.030423 725 0.5243 0.62193
‘I’ASIST 0.45115 0.033191 725 0.39118 0.5073
‘¡AUlAS 0.22227 0.035208 725 0.25545 0.38602
Variable: PESO
Tabla 42
COEF. COR. ERR.ESTAN. TAMARO LIX. IN?. LIX. SUP.
TALLA 0.89214 0.016801 725 0.87625 0.90609
¡‘.5. 0.60771 0.029535 725 0.55966 0.65169
P.T. 0.57616 0,030397 725 • 0.52539 0.62285
0.69335 0.026799 725 0.65353 0.72934
TASIST 0.47692 0.032686 725 0.41865 0.53129





CQE?. COR. ERR.ESTAN. TAMAUO . LIX. 11W. LIX. SUP.
¡‘.5. 0\32863 0.035125 725 0.26209 0.39206
P.T. 0.3189 0.035249 725 0.25193 0.38282
P.CR. 0.64016 0.028571 725 0.59508 0,68122
TASIST 0.45314 0.033153 725 0.3933 0.50915
‘rADIAS 0.34435 0.034916 725 0.27852 0.40696
Variable: PLIEGUE SUBESCAPULAR
Tabla 44
COn’. COR. ERR.ESTAN. TAMARO LIMé ¡NF. LIX. SUP.
P.T. 0.84959 0.019616 725 0.828 0.86867
P.CR. 0.37488 ch034478 725 ‘. 0.31054 0.4358
TASIST 0.29163 0.035574 725 0.22356 0.35687





CORE. COR. ERR.ESTAN. TAMASO LIX. ¡1W. LIX. SUP.
P.CR. 0.36939 0.03456 725 0.30478 0.43063
TASIST 0.28242 0.035676 725 0.21401 0.34808
‘rADIAS 0.27547 0.0357.52 725 0.2068 0.34143
Variable: PERíMETRO CRANEAL
Variable: TA. SISTOLICA
jcosr. COR.¡ERR.ESTAl4.jTAl4AÑO ILmN. ¡NF. jLIl4. sIm.








Este trabajo ha sido realizado para obtener información a cerca de las
variables de riesgo coronario en niños de Sa 13 años de edad, de San Fernando
de Henares, ciudad dormitorio situada al noroeste de Madrid cuya población tiene
un poder adquisitivo medio-bajo.
Se ha tenido en cuenta la posible influencia que, sobre las variables de
riesgo coronario, podrían tener el tipo de lactancia y su duración y el consumo de
tabaco por parte del niño y sus padres. Estos datos se obtuvieron a través de la
correspondiente encuesta epidemiológica.
Hay una falta de conocimiento, por parte de la población adulta, de sus
factores de riesgo coronario; pero a pesar de esto se observaron diferencias
sustanciales cuando se compararon las variables de riesgo en niños con y sin
antecedentes familiares de factores de riesgo coronario.
La realización de las medias antropométricas como la talla, el peso y
los pliegues cutáneos se ha hecho con aparatos convencionales y de aceptación




Para la obtención de mediciones de la tensión arterial se siguIeron las
indicaciones de la Task Force de Estados Unidos para medir la tensión arterial en
niños(llS>. La tensión arterial diastólica se midió en la fase cuatro de Korotkoff,
porque es más fiable en niños y además se evita la alteración que se produce en
la media estadística el hecho de que en un número importante de casos los ruidos
de Korotkoff son audibles hasta cero
Se emplearon sueros control de los laboratorios Boehringer—Mannheim
para validar el método de obtención de colesterol total, C—HDL y TG. El C—LDL
se calculó a través de la ecuación de Frldewald—Fredrickson, con la que se
obtienen buenas correlaciones con los valores reales cuando el niño está en
ayunas<125>.
V.2. VALORES NORMALES DE LAS VARIABLES DE RIESGO CORONARIO EN
UNA POBLACION INFANTIL DE 5-13 AÑOS.
Existe una mayor prevalencia de los factores de riesgo y cardiopatía
isquémica en el sexo masculino por lo que esta población tiene riesgos más
elevados, a largo plazo, de fallecer por infarto de miocardio y/o angina de
pecho<l2llS2l~l~>. Los resultados de este estudio permite sacar algunas
conclusiones.
La pubertad influye sobre el nivel de las variables de rIesgo coronario
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en ambos sexos, excepto en la tensión arterial que no muestra diferencias
significativas a ninguna edad entre varones y hembras (Gráficas 13—16).
Unicamente podemos señalar que las niñas presentan una T.A.S. ligeramente
inferior a los niños <Gráfica 14> y por parte de la T.A.D. hay un ligero aumento de
• sus valores de los 11 a los 13 años (Gráfica 15> y los niños y niñas presentan
unos valores semejantes (Gráfica 16).
Pero sí observamos cambios en el C.T., C—HDL, C—LDL yTG <Gráficas
1,2,3,4,5,6,7 y 8) en la niñez y la adolescencia.
Hoy se sabe que las LOL son el principal aporte de colesterol al interior
de la célula y las HDL transportan el colesterol desde los tejidos periféricos al
hígado donde se metaboliza y elimina.
Por tanto, el C—LDL tiene una fuerte relación positiva con la
aterosclerosis y el O—HDL tiene una relación inversa con la
m isma<lSSlSOlS7lSSl 29,140,141 ,142,143,14.4,145)
Actualmente también se sabe que el riesgo de aparición de episodios
coronarios se relaciona directamente con el P.C.SY46’.
Este estudio muestra que hay un aumento progresivo de los niveles de





terQ~ los 5 a los 11 años, las niñas tienen unos valores de C.T. superior
a los ni,¡~js1¡¡~ero de los 11 a los 13 años de edad los niños presentan valores de
C.T. sy~perio.,ps a las niñas <Gráfica 2).
• II a
En cuanto al C—HDL hay un descenso de sus niveles de los 5 a los 13
años d&e4~q <Gráfica 3).
• me..
E~eptuando el grupo de 5 a 7 años, los niños presentan valores más
altos ~JeC~1DL que las niñas (Gráfica 4).
Existe un aumento progresivo del C—LDL desde los 5 a los 11 años de
edac5rPo~~$grmente hay un descenso muy marcado de los 11 a los 13 años
(Gr~fj~a 5). ~qi el primer grupo de edad, las niñas tienen un C—LDL ligeramente
inferior a los niños, De los 7 a los 11 años de edad, las niñas presentan unos
valore~ de C—,j.DL muy superiores a los niños, De los 11 a los 13 años ambos
sexos er~~n~n valores semejantes <Gráfica 6).
a MC’
~ ~Enla población estudiada observamos un aumento de los triglicéridos
<TG> d> los 5 a los 7 años de edad, manteniéndose posteriormente con valores
semejantes hasta los 13 años <Gráfica 7>, En todos los grupos de edades, las
niñas tienen §Igps valores de TG superiores a los niños <Gráfica 8),
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En cuanto al RS. <pliegue subescapular) vemos que hay un aumento
progresivo de sus valores desde los 5 a los 11 años de edad, persistiendo
posteriormente de los 11 a los 13 años valores similares del P.S (Gráfica 9).
En el primer grupo de edad (5—7 años) los niños tienen un P.S. muy
superior a las niñas. En los restantes grupos de edades <de 7 a los 13 años de
edad) las niñas siempre presentan un P.S. superior a los niños <Gráfica 10>.
Si observamos el pliegue tricipital (P.T) vemos que
progresivo desde los 5 a los 11 años de edad. Posteriormente
hay un descenso en los valores del P.T. <Gráfica 11>.
En el primer grupo de edad
niñas. En el resto de grupos de edades
superior a los niños <Gráfica 12>.
hay un aumento
de 11 a 13 años
los niños tienen un P.T. superior a las
las niñas tienen un P.T. marcadamente
Diversos trabajos muestran que durante la etapa preescolar y escolar,
las niñas tienen niveles más altos de C.T., TG y C—LDL y niveles más bajos de C—
MDL que los niños<147149149>.
Durante la adolescencia el colesterol total <en ambos sexos) desciende
de forma importante durante los primeros años de la adolescencia para elevarse
de nuevo en los últimos años<147k
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El descenso de colesterol en la pubertad es más acusado en los niños
pero más temprano en las niñas y aumenta notablemente hacia los 14 años<146>.
Por tanto, en los primeros años de la pubertad, los niños presentarán valores de
C.T. superiores a las niñas, Posteriormente las niñas presentarán un C.T. superior
a los niños~14”
Los TG son más altos en las niñas que en Jos niños durante los
primeros años de la adolescencia pero este patrón se invierte a partir de los 15—16
años<147148l 49>,
El C—HDL es igual o más alto en los niños en la edad escolar que en
las niñas y tras la pubertad esta relación se invierte haciéndose más alto en las
El C—LDL suele ser más alto en las niñas que en los niños hasta llegar
a los 18 años de edad, cuando esta relación se iguala para invertirse después
alrededor de los 20 años. Desde los 14 años existe un descenso progresivo del
C—LDL en las niñas que coincide con un ascenso gradual en los niños a partir de
los 17 años<147’148’149>.
El cambio del patrón lipoproteico infantil al patrón lipoproteico adulto de
origen hormonal se observa en este estudio; aunque es de corte transversal y está
por tanto influido por los diferentes estadios de maduración sexual.
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A pesar del efecto variable de la dieta y del medio ambiente sobre el
nivel de lípidos y lipoproteinas, se han constatado cambios similares en otras
poblaciones<lfOlSl>.
Los diferentes niveles de lípidos y lipoproteinas adquiridos durante la
adolescencia, en hombres y mujeres, podrian explicar la menor prevalencla de
cardiopatía isquémica en las mujeres hasta llegar a la menopausia. Una vez que
ha cesado la influencia hormonal, el patrón lipoprotelco se invierte y las tasas de
mortalidad tienden a igualarse(14?>.
El 44.6 % de la población pediátrica estudiada tiene un C.T. superior
a 175 mg/dl (superior al percentil 75). Un 23.1 36 son niños y un 21 .5 % son niñas.
En el 38.8 % de los casos el responsable de tal elevación es el C—LDL.
Si comparamos los valores medios de C.T. de la población infantil
estudiada con los valores medios de C.T, de diversos trabajos como:
— The Lípíd Research Clinics Programs <LRCP)<~52>.
— The Bogalusa Heart Study<l~lMulSS>.
— Estudio de Fueniabrada<IM>.
— Estudio en escolares aragoneses1157t
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Observamos que nuestra población infantil de San Fernando de
Henares tiene una media de C.T. más elevada que los norteamericanos y que
otras poblaciones españolas, excepto si se compara con el estudio de
Muscatyne<lBB> en que los niveles medios de C.T. son inferiores.
Actualmente se sabe que la hipertensión arterial esencial tiene su
comienzo en la niñez y adolescencia. En estas edades la prevalencia mundial de
hipertensión arterial oscila entre el 1 y el 5 %.
De los 121 niños de la muestra de población estudiada ninguno de ellos
presentó una T.A.S. = 130 mmHg ni una T.A.D. ~ 90 mmHg.
En cuanto alas 1500 niños estudiados, nos hemos encontrado con que
24 niños (1.6%) presentan una T.A.S. = 130 mmHg y 2 niños (0.13%> presentan
una T.A.D = 90 mmHg.
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V.3. INFLUENCIA DEL TABACO SOBRE VARIABLES DE RIESGO
CORONARIO
El tabaco es el factor más importante donde se puede actuar de forma
preventiva. El riesgo atribuible al tabaco es muy alto y esto se debe por una parte
a su potencia intrínseca como factor de riesgo cardiovascular y por otra a su
elevada prevalencia en la población generai<l~>.
Está demostrado que tanto el coeficiente Intelectual como el nivel
socloeconómico y la práctica deportiva influyen sobre la actitud de los jóvenes ante
el tabaco y están inversamente relacionados con el consumo de éste<l~lW>,
El tabaco tiene un efecto agudo <sobre el sistema cardiovascular>
producido por la nicotina y el monóxido de carbono <CO) que pueden producir una
obstrucción brusca de la luz arterial por trombosis o vasoespasmo, produciendo
muerte súbita o Infarto de mlocardio<lOl>.
También posee un efecto crónico sobre el sistema cardiovascular que
produce obstrucción progresiva de la luz arterial de carácter aterosclerótico<lG2~S>.
En este trabajo observamos que las familias fumadoras, en las que el
padre o la madre fuman y sus hijos son considerados fumadores pasivos, tienen
el colesterol total superior a las familias no fumadoras, lo cual es significativo.
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También presentan un C—LDL superior a las familias no fumadoras, lo cual es casi
significativo. Los TG también son más altos en familias fumadoras que en familias
no fumadoras, lo cual no es significativo debido a la gran desviación típica de la
muestra.
Por el contrario, las familias fumadoras presentan un C—HDL inferior al
de las familias no fumadoras, lo cual es casi significativo. El PS. también lo tienen
inferior al de las familias no fumadoras, lo cual es casi significativo. El P.T. también
es inferior pero no es significativo.
Si tenemos en cuanta a los hijos de familias fumadoras y a los hijos de
familias no fumadoras, observamos que los primeros presentan unos valores
superiores de C.T. y C—LDL que los hijos de familias no fumadoras, lo cual es
significativo (tanto para C.T. como C—LDL>.
El RS. es inferior en hijos de familias fumadoras que en hijos de
familias no fumadoras, lo cual es casi significativo.
En nuestro estudio el tabaco disminuye el P.S., aunque el estudio de
Richard Donahue y cois, indica que el riesgo de aparición de episodios coronarios
se relaciona directamente con el p,5,<~>,
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De todo esto se puede deducir que los fumadores muestran un
aumento significativo de los niveles de C.T., C—LDL y TG y una disminución
significativa de los niveles de C—HDL, lo que hace que disminuya la capacidad de
transporte del colesterol acumulado en la pared vascular cerrándose así el círculo
que facilita el proceso aterosclerótico. Otros trabajos realizados corroboran estos
hallazgos<lO8llOhl~ulM).
VA. TIPO DE LACTANCIA E INFLUENCIA SOBRE EL COLESTEROL TOTAL
La leche materna tiene un contenido en colesterol 4—5 veces mayor que
la leche modificada de vaca empleada en la alimentación artificial, por tanto el
menor contenido de colesterol y la relación P/S <ácidos grasos
poliinsaturados/ácidos grasos saturados) más elevada que se encuentra en las
fórmulas lácteas en comparación con la leche humana, explica los niveles más
bajos de colesterol plasmático que se detectan en los niños alimentados con
fórmulas lácteas artificiales<l~>,
Prácticamente la totalidad de los trabajos sobre este tema han
demostrado que mientras dura ia lactancia, los niños alimentados al pecho tienen
niveles de C.T. más altos que los alimentados artificIalmente, pero al acabar la
lactancia desaparecen tales diferencias<1~167>.
169
DISCUSIÓN
Algunos autores han indicado que el mayor contenido en colesterol de
la leche materna produciría, en los lactantes alimentados al pecho, niveles séricos
del mismo más elevados que los alimentados con lactancia artificial. Esto
estimularía la producción de enzimas que intervienen en el metabolismo del
colesterol: lo que a la larga, en la edad adulta, produciría niveles más bajos de
colesterol en los que fueron alimentados con lactancia materna que con lactancia
En nuestro pais se han estudiado los efectos de la lactancia natural y
artificial sobre el colesterol en una población infantil ampliamente significativa,
llegándose entre otras a las siguientes conclusiones:
— los niveles de colesterol sérico son más altos en los lactantes
alimentados con leche materna que en los que toman otro tipo de
lactancia.
— en la población infantil alimentada con lactancia materna no existe
mayor riesgo de presentar hipercolesterinemia que en la alimentada
con lactancia artificial y por ello es indiferente el tipo de lactancia
utilizada como factor predisponente o preventivo de enfermedad




Este trabajo estudia el efecto del tipo de lactancia sobre los niveles de
colesterol total. Se ha tenido en cuenta la duración de la lactancia materna, ya que
podría ser necesario una duración mínima de ésta para poner en marcha el
sistema enzimático que Interviene en el metabolismo del colesterol.
Vemos que la población infantil que fue alimentada con lactancia
materna durante un mínimo de tres meses, presenta un valor medio de C.T.
inferior a la población que fue alimentada con lactancia artificial (Tabla 13) (Gráfica
17).
Si hacemos distinción entre niños y niñas, observamos que los niños
alimentados con lactancia materna tienen un C.T. superior a los niños alimentados
con lactancia artificial (Tabla 14) (Gráfica 18).
Por el contrario las niñas con lactancia materna tienen un C.T. inferior
a las niñas con lactancia artificial <Tabla 14> <Gráfica 18).
V.5. AGREGACION FAMILIAR DE LOS FACTORES DE RIESGO CORONARIO.
La agregacián familiar de los factores de riesgo coronario es un hecho
bien conocido en la edad adulta. Este estudio demuestra que la agregación es un
hecho demostrable en la población infantil para todas las variables de riesgo y se




1.— De los 54 niños que tienen un C.T. > 175 mg/dl <C.T. > P 75), lo
que representa el 44.6% de los 121 niños estudiados, existen 53 niños donde sus
padres también presentan un C.T. > 175 mg/dl (Gráfica 21).
2.— De los 58 niños que tienen un C—LDL> 105 mg/dl (C—LDL> P 75),
lo que representa el 48 %, existen 57 niños en los cuales sus padres también
presentan un C—LDL> 105 mg/dl (Gráfica 23).
3.— De los 7 niños que tienen un C—HDL> 75 mg/dl (C—HDL> P 95),
lo que representa el 5.8 %, existen 3 niños donde las madres también tienen un
C—HDL > 75 mg/dl.
4.— (Como factor de protección). De los 28 niños que tienen un C.T. =
175 mg/dl y un C—HDL >. 55 mg/dl (C.T. = P 75 y C—HDL > P 50), lo que
representa el 23.1 %, hay 4 niños donde sólo el padre tiene los mismos valores
y 9 niños donde sólo la madre tiene los mismos valores <C.T. = 175 y C—HDL>
55> (Gráfica 25).
5.— (Como factor de riesgo). De las 2 niñas que tienen un C.T, > 175
mg/dl y un C—HDL = 35 mg/dl (C.T. > P 75 y C—HDL s P 5), lo que representa el
1.65 %, solo una hija tiene a su padre con los mismos valores (Gráfica 26).
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6.— <Como factor de riesgo). De los 47 niños que tienen un C.T. > 175
mg/dl y un C—LDL> 105 mg/di (C.T. > P 75 y C—LDL> P 75), lo que representa
el 38.8 %, hay 45 niños donde sus padres también presentan los mismos valores
(Gráfica 27).
Si observamos el grupo total de las 67 famIlias estudiadas, vemos lo
siguiente:
A). Hay 56 familias (padres y madres) con un valor medio de C.T. > 175
mg/dl <C.T. > P 75) (el 83.6 % de las 67 familias estudiadas).
Estas 56 familias tienen 104 hijos, de los cuales 48 hijos (46 %>
también tienen un C.T. > 175 mg/dl <Gráf¡ca 28).
<C—LDL>
cuales 53
B). Hay 57 familias con un valor medio de C—LDL> 105 mg/dl
P 75) <85 % del total de familias>. Estas familias tienen 107 hijos,de los
hijos (49.5 36) también tienen un C—LDL> 105 mg/di (Gráfica 29).
C). Hay 5 familias (7.5 36) con un valor medio de C—HDL > 65 mg/dl
<C—HDL >. P 75). Estas familias tienen 7 hijos, de los cuales 6 hijos (86 %)
también tienen un C—HDL > 65 mg/dl (Gráfica 31).
No se puede demostrar la influencia relativa que tiene los componentes
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genéticos y ámblental porque los niños viven en casa con sus padres. Diversos
estudios han sugerido que la influencia genética es mayor que la ambiental en la
agregación familiar de lípidos, lipoproteinas y tensión arterial.
V.6. COCIENTE COLESTEROL TOTAL ¡ C-HDL
El cociente C.T/C—HDL tiene un mayor valor predictivo de cardiopatía
isquámica que el valor del CTS147>. Dicho cociente es un factor de protección
siempre que tenga un valor =
Si observamos las 67 familias estudiadas, vemos que en los padres
existe una mayor prevalencia de cardiopatía isquémica que en las madres (Tabla
16> y que este cociente disminuye como indice de protección a medida que
aumenta la edad de las personas encuestadas para transformarse en indice de
riesgo coronario <Gráficas 32 y 33).
V.7. CORRELACION MULTIPLE ENTRE VARIABLES
Se ha estudiado la correlación de las diferentes variables obtenidas de
las 255 personas que componen la muestra de población estudiada. La correlación
múltiple solo se anota para las variables que tienen significación ya sea positiva
como negativa. Como datos más importantes podemos destacar que:
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1.— A medida que aumenta el peso actual también aumentan, sobre
todo, el P.S., la T.A.S., los TG y el indice C.T/C—HDL pero disminuye el 0—HOL
(Tabla 19).
2.— A medida que aumenta la edad también aumenta el indice
C.T./C—HDL disminuyendo como indice de protección (Tabla 21).
3.— A medida que aumenta el pliegue subescapular, también aumenta
el P.T., la T.A.S y el indice C.T./C—HDL; por el contrario disminuye el C-I-IDL
(Tabla 24). Este hecho parece importante pues el P.S. mide la grasa central y se
correlaciona positivamente con el indice C.T./C—HDL e inversamente con el C—
HDL.
4..- A medida que aumenta la T.A.S. también aumenta la T.A.D. y el
indice C.T./C—HDL pero disminuye C—HDL (Tabla 26).
5.— A medida que aumenta el C.T. también aumenta el C—LDL, los TG
y el indice C.T.¡ C—HDL <Tabla 28).
6.— A medida que aumenta el C—HDL disminuyen los TO y
principalmente el indice C.T./ C—l-IDL (Tabla 29).
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7.— A medida que aumenta el C—LDL también aumenta el indice
C.T. /C-HDL (Tabla 30).
8.— A medida que aumentan los TG aumenta también el índice C.T. /
O—HDL (Tabla 31).
9.— Existe también una correlación directa entre el tabaco y el alcohol
(Tabla 33).
V.B. CORRELACIONES DE LAS DIFERENTES VARIBLES ANTROPOMETRICAS
DE 1500 NINOS/AS.
Dei estudio de las correlacIones de las variables antropométricas de los
1500 niños (775 niños y 725 niñas) estudiados de San Fernando de Henares,
podemos destacar principalmente:
1.— Existe una correlación directa entre la edad y las variables
antropométricas de peso, talla, perímetro craneal y tensión arterial sistólica.
(Tablas 34 y 41> <Gráficas 34, 35, 36, 37, 38, 39, 44 y 45).
2.— El peso se correlaclona directamente con el pliegue subescapular,
el pliegue tricipital y la tensión arterial sistólica (Tablas 35 y 42).
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3.— El pliegue subescapular se correlaciona directamente con el pliegue
tricipital (Tablas 37 y 44).
4.— La tensión arterial sistólica se correlaciona directamente con la
tensión arterial diastólica <Tablas 40 y 47).
V.9. FUNDAMENTOS DE LA ATENCION A LA COLESTEROLEMIA DURANTE
LA INFANCIA
Desde el punto de vista epidemiológico, un factor de riesgo es un
predictor estadístico de enfermedad que puede estar o no relacionado causalmente
con la misma. Las características por las que a un determinado factor de riesgo
se le atribuye un papel epidemiológico son:
a> presencia del factor de riesgo antes del comienzo de la enfermedad.
b) relación fuerte y ligada con la dosis entre el factor de riesgo y la
enfermedad.




e) reducción o bien eliminación de la enfermedad en el momento de
hacerlo el factor de riesgo<170>.
El colesterol es el principal factor de riesgo de cardiopatía isquémlca.
La relación entre el colesterol y la cardiopatía isquámica se considera causal
porque cumple todas las condiciones citadas anteriormente.
Estudios de anatomía patológica han demostrado que el colesterol es
un constituyente fundamental de la placa de ateroma, a donde llega procedente
del plasma.
En estudios necrópsicos prospectivos se ha demostrado qu¿ existe una
relación lineal entre la gravedad de la enfermedad aterosclerótica y el nivel de
(171)
colesterol en sangre
Los niveles medios de colesterol de las poblaciones predicen con
precisión sus tasas de cardiopatía isquémica en la edad media adulta. Esta
precisión es progresiva a medida que se prolonga el tiempo de observación,
alcanzándose una correlación de 0.96 a las 15 años<ías>.
Existen evidencias suficientes sobre el comienzo de la enfermedad
aterosclerótica en niños. Existe una evidencia clínica en aquellos casos en los
cuales las cifras de colesterol son tan altas, en la niñez, que no precisan de
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muchos años para producir una obstrucción vascular como ocurre en la
hipercolesterolemia familiar.
También existe una evidencia epidemiológica pues estudios realizados
en niños de diferentes paises demuestran que los niveles más altos de colesterol
se observan en los pertenecientes a países con dietas más ricas en grasas
saturadas y colesterol y tasas más altas de mortalidad por cardiopatía
isquémica<172>.
Se ha observado que los descendientes de pacientes con cardiopatía
isquémica precoz tienen mayor riesgo de padecer esta enfermedad que los que
carecen de este antecedente <existe un claro componente genético~?a>.
Existe tambIén una evidencia anatómica pues varios estudios
necrópsicos infantiles publicados durante los últimos años demuestran la presencia
de lesiones sobreelevadas en los vasos coronarios, que progresan conforme
avanza la edad y se correlacionan con la lipidemia, así como con otros conocidos
factores de riesgo como el tabaquismo y la hipertensión<174l?% En un estudio, el
7 % de los examinados entre los 10 y los 15 años de edad presentó estas
lesiones en los vasos coronarios<178>; el 14% de los de 15 a 20 años y el 21 36 de
los de 20 a 25 años presentaron lesiones similares, Entre los 35 y 40 años de






La última publicación de las recomendaciones de la American Academy
of Pediatrics <AAP) sobre la grasa dietética y el colesterol data de 1986(ln> y la de
sugerencias de indicaciones para el estudio del coiesterol en los niños y
adolescentes de 1989<I7A>.
1.— La elevada concentración sérica de colesterol, el tabaquismo, la
hipertensión, la obesidad, la diabetes mellitus y la falta de ejercicio físico son
factores independientes de riesgo de vasculopatia coronaria. El riesgo de
arterlopatía coronaria en los adultos puede reducirse adoptando un estilo de vida
en el que se evite el tabaquismo, se disminuya la ingesta de grasa saturada y de
colesterol, se controle el peso, se incremente el ejercicio físico y se realice el
tratamiento de la hipertensión y la diabetes.
2.— La aterosclerosis comienza en la infancia, y el grado de
degeneración aterosclerótica se correlaciona con el valor de la colesterolemia, el
tabaquismo y la hipertensión,
3,— Según la ~Ap(lfl)y el Expert Panel on Blood Cholesterol Leveis In
Children and Adolescents del National Cholesterol Education Program (NCEP)<1~>
los objetivos dietéticos recomendados para todos los niños de más de 2 años de
edad, consisten en: una ingesta diaria medía del 30 % de las calorías totales en
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forma de grasa, menos del 10 36 de las calorías totales en forma de ácidos grasos
saturados y menos de 300 mg de colesterol diarios. No se recomienda una menor
ingesta de grasa (Tabla 48>.
No deben imponerse restricciones sobre el contenido en grasas y en
colesterol de la dieta de los niños de menos de 2 años de edad, por ser un periodo
de crecimiento y desarrollo rápidos y de elevadas necesidades nutricionales.
Tampoco se recomienda la leche descremada o semidescremada
durante los primeros 2 años de vida a causa de su elevado contenido en proteínas
y electrolitos y la escasa densidad calórica de estas leches.
Tabla 48. DIETA GENERAL RECOMENDABLE PARA POBLACION INFANTIL A




















1.— La niñez es el momento adecuado para iniciar la prevención
primaria de la arterloesclerosis mediante el control de los factores de riesgo<lBO>.
Actualmente, no se recomienda el cribaje de toda la población sino la
identificación de los individuos con cifras más elevadas mediante estrategias de
alto riesgo y oportunista<180>. Se recomienda el estudio de los niños de alto riesgo,
que son fundamentalmente los que tienen familiares de primer o segundo grado
que han padecido cardiopatía isquámica u otras enfermedades cardiovasculares
precoces, dislipemias, diabetes, obesidad e hipertensión arterial(Tabla 49)<147>
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Tabla49. INDICACIONES PARA LAEVALUACION YTRATAMIENTO DIETÉTICO
DE LOS NIVELES ELEVADOS DE COLESTEROL EN LA INFANCIA
Si, tras varios análisis de confirmación:
C.T = 175—200 mg/dl:
— Dieta general
— Repetir C.T, al año.
C.T > 200 mg/dl:
— Estudio de lipoproteinas
— Eliminación de causas secundarias.
— Dieta general.
— Repetir estudio
Sí, tras análisis ulteriores:
C.T = 175—200
a los 3—6 meses.
mg/dl y C—LDL = 100—130 mg/dl:
— Insistir en dieta general.
— Vigilancia estrecha.
C.T. > 200 mg/dl y C—LDL> 130 mg/dl:
— Dietas fase 1 y II




2.— La AAP y el NCEP<17917~> siguen alentando el screening selectivo de
los niños de más de 2 años de edad cuyo riesgo de desarrollar una vasculopatia
coronaria puede identificarse a partir de los antecedentes familiares. En dicho
screenlng se deberían incluirlos siguients grupos:
— niños cuyos padres o abuelos presenten una historia de vasculopatia
coronaria o periférica antes de los 55 años de edad deberían
someterse a la determinacion del perfil lipidico sérico que incluye la [C—
LDLJ, La muestra de sangre debe extraerse tras un ayuno de 12 horas,
<Tablas 50 y 51).
— niños cuyos padres presentan una colesterolemia igual o superior a
240 mg/di deberían someterse a la determinación de la colesterolemia
total (sin ayuno).
— niños y adolescentes con varios factores de riesgo de vasculopatia
coronaria futura (p.e: tabaquismo, hipertensión, inactividad física,
obesidad y diabetes meilitus), y cuya historia familiar no pueda




Tabla 50. EVALUACION DEL RIESGO. LOS ANTECEDENTES FAMILIARES
POSITIVOS SE DEFINEN COMO UNA HISTORIA DE ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR PREMATURA <ANTES DE LOS 55 AÑOS DE EDAD) EN
UNO DE LOS PADRES O ABUELOS <SEGUN EL NCEP)<~~>
Evaluación del riesgo
Medir la Colesterolemia paterna








Coleslerolemia límite Repetir la determinación y
=170-199mg/lOO ml promediar con la medición anterior
L Colesterolemia elevada =200mg/lOO ml
<170 mg/lOO ml
[=i7om~roo ml













Tabla 51. CLASIFICACiON, EDUCACION Y SEGUIMIENTO BASADOS EN EL
COLESTEROL DE LAS LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (SEGUN EL
NCEP) (1791
Realizar el análisis de lipoproteinas
Ayuno duranle 12horas
Medir colesterol tolal. colesterol HDL y triglicéridos

























3.— La dieta (dieta de primer paso o fase 1), es el primero de los
tratamientos recomendados a los niños hipercolesterolémicos. En esta dieta la
Repetir el análisis de lipoproleina
en el curso de 5 años
Educar sobre el patrón
alimentario ecomendado y la
reducción de los factores de
riesgo
Asesorar sobre los factores de
riesgo
Ofrecer la dieta de primer paso y
otras intervenciones sobre los
factores de riesgo
Reevaluar el estado al cabo de
1 año
Practicar la evaluación clínica
(historia clinica, exploración
física, análisis complementarios>
• Evaluar las causas secundarias
• Evaluar las alteraciones
familiares
Intervención clínica exhaustiva
Estudiar a todos los miembros de
la familia
Fijar el objetivo del colesterol LOt.
• Mínimo: <130 mg/loo ml
‘Ideal: diO mg/lOO ml
Dieta de primer paso seguida por
dieta de segundo paso
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ingesta de grasas saturadas es inferior al 10 % de las calorías totales, con no más
del 30 36 de las calorías en forma de grasa y menos de 300 mg de colesterol
diarios.
Si con esto no se consiguen las concentraciones séricas de lípidos
deseables, se pasa a la dieta de segundo paso o fase II donde la ingesta de
grasas saturadas debería reducirse a menos del 7 % de las calorías totales, con
no más del 30 % de las calorías en forma de grasa, reduciendo el colesterol a
menos de 200 mg/dia<l??178179>,
4.— Según el Informe sobre el colesterol en niños y adolescentes
españoles(147>, el tratamiento farmacológico está indicado en niños con
hipercolesterolemia primaria, casi exclusivamente con hipercolesterolemia familiar,
o secundaria con esperanza de vida normal, cuando tras dieta adecuada durante
al menos un año el 0.1. permanece en niveles superiores a 225—250 mg/dl y el
C—LDL es superior a 160 mg/dl.
El tratamiento farmacológico puede iniciarse a partir de los 3 años de
vida.
Pero según la A.A.P. puede considerarse el tratamiento farmacológico
en niños de más de 10 años de edad si, tras un tratamiento dietético de 6 meses
a un año, el C—LDL sigue siendo superior a 190 mg/dl en ausencia de otros
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factores de riesgo. Si el valor de C—LDL sigue siendo superior a 160 mg/dl en
niños con antecedentes familiares de cardiopatía o con dos o más factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular, también se recomienda el tratamiento
farmacológico.
La A.A.P. recomienda que todos los agentes hipolipemiantes se utilicen
con precaución porque todos ellos puede interferir en el crecimiento, así como
producir otros importantes efectos secundarios.
Finalmente, hay que añadir que los niños y adolescentes no inicien el
consumo de tabaco y realicen ejercicio físico de forma regular como factores
indispensables de un estilo de vida saludable. También se debería evitar el
consumo de alimentos que se anuncian por televisión por tener un contenido





1.— Este trabajo estudia diversos parámetros antropométricos (peso, talla,
P.Cr, RS., P.T., TAS y TAD> de 1500 niños de 5 a 13 años de la
ciudad de San Fernando de Henares. Se eligió una muestra de 121
niños y sus respectivos padres (255 personas en total) donde se
estudia las variables de riesgo coronario. Se determinaron: peso, talla
<en el nacimiento y en el momento del estudio), pliegue cutáneo
subescapular, pliegue cutáneo tricipital, tensión arterial sistólica y
diastólica, colesterol total, colesterol unido a las lipoproteinas de alta
densidad <C—HDL>, colesterol unido a las lipoproteinas de baja
densidad (C—LDL), triglicéridos y cociente C,T./C—HDL.
2.— En la etapa escolar, vemos que las niñas tienen niveles más altos de
C.T. y C—LDL y niveles más bajos de C—HDL que los niños.
En la adolescencia se observa un cambio gradual en los lípidos y
lipoproteinas pasando del patrón infantil al adulto. Al final de estos
cambios los varones tienen el C—HDL significativamente más bajo y el
C.T. y el C—LDL significativamente más alto que las hembras.
Los triglicérídos <TG) en todos los grupos de edades las niñas tienen
unos valores de TG superiores a los niños.
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Pliegue subescapular: exceptuando el grupo de 5—7 años de edad, las
niñas tienen un P.S. superior a los niños,
Pliegue tricipital: exceptuando el grupo de 5—7 años de edad, las niñas
tienen un P,T. marcadamente superior a los niños.
TAS—TAD: las niñas presentan una TAS ligeramente inferior a los
niños. Valores semejantes de TAD en ambos sexos.
3.— La prevalencia de las variables de riesgo coronario en nuestra
población es elevada:
a> El 44.6 36 de la población pediátrica estudiada, tiene
un C.T. superior a 175 mg/dl <un 23.1 36 son niños y un
21 .5 % son niñas). En el 38.8 % de los casos el
responsable de tal elevación es el C—LDL.
b) En este estudio, ningún niño o niña de la muestra
presentó una TAS igual o superior a 130 mmHg ni una
TAD igual o superior a 90 mmHg.
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En cuanto a la población total de 1500 niños, se vio que el 1.6 %
presentaba una TAS = 130 mmHg y el 0.13 % presentaba una
TAD =90mmHg.
Los fumadores muestran un aumento significativo de los niveles de C.T.
y C—LDL. Los TG también son mas elevados y por el contrario,
presentan una disminución de los niveles de C—HDL y del PS.
4.—
Los hijos de familias fumadoras,
pasivos, tienen un aumento de los
niveles que presentan los hijos de
tienen una disminución del P.S, en
familias no fumadoras.
que son considerados fumadores
niveles de C.T. y C—LDL sobre los
familias no fumadoras, Así mismo
relación con el P.S. de los hijos de
El perfil lipidico de los fumadores activos y pasivos, en nuestro estudio,
muestra aumentos significativos de C.T., C—LDL y TG y una
disminución de C—HDL, lo cual expresa el papel aterogénico del
tabaco.





7.— En este trabajo se observa que la población infantil que fue alimentada
con lactancia materna durante un mínimo de tres meses presentaba,
en el momento de realizarse este estudio, un valor medio de C.T.
inferior a la población que fue aliméntada con lactancia artificial.
Aunque hay estudios divergentes al respecto que indican que los niños
alimentados con lactancia materna presentan unos valores de C,T.
superiores que los que toman otro tipo de lactancia.
8.— La agregación familiar de los factores de riesgo coronario ya se
observa en niños y adolescentes:
a) los hijos de padres con hiperlipemia tienen el C.T. y el
C—LDL más alto que los niños sin antecedentes y un
descenso del C—HDL.
b) los hijos de hipertensos tienen la TAS y la TAD más
altas que los niños sin este antecedente.
c) los hijos de obesos tienen los pliegues cutáneos más




9.— El cociente C.T./C—HDL es un indice de protección siempre que tenga
un valor = 3.5. Dicho cociente aumenta su valor a medida que aumenta
la edad de las personas. De los 121 niños estudiados, 82 niños tienen
un C.T/C-HDL = 3.5 lo que representa el 67.8 % y 39 niños tienen un
índice >3.5 lo que representa el 32.2 36. En cuanto a los 134 adultos,
un 68.7 36 tiene un indice > 3.5 y un 31.3 36 tIene un indice = 3.5.
10.— El P.S. mide la distribución de la grasa corporal total y esto tiene una
relación directa con el riesgo coronario a la edad adulta. Nuestro
estudio muestra que este P.S. se correlaclona bien con factores de
riesgo, en especial, de modo positivo con el indice C.T./C—HDL y de
modo negativo con el C—H DL.
El P.T., sin embargo, tiene poco correlación con factores de riesgo.
Además, como el peso se correlaciona muy directamente con el P.S.,
en nuestro estudio, y en menor medida con el P,T., TG e indice
C.T./C—HDL se puede inferir que la ganancia de peso en nuestra
población se hace en mayor medida a expensas de la grasa corporal
total (P.S) aterogénica que de la grasa corporal no aterogénica.
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11 .— El C.T. se correlaciona directamente con el C—LDL y con el indice
C.T./C—HDL. Esto tiene una implicación, cual es que el aumento del
C.T. de nuestra población, se hace a expensas del C—LDL, que
claramente es el aterogénico.
12.— El C—HDL se correlaciona negativamente con el indice C.T./C—H DL, lo
cual es importante desde un punto de vista aterogénico. La inversa
también es verdad, pues el C—LDL se correlaciona directamente con el
C.T./C-HDL.
13.— Los TG se correlacionan directamente con el indice C.T./C—HDL. El
aumento de los TG está influenciado por la dIeta y en adultos por el
consumo excesivo de alcohol, lo que indica Implicaciones obvias.
14.— Los resultados de este trabajo aconsejan estudiar y tratar a los niños
de alto riesgo de padecer enfermedad coronaria, Estos son los hijos de
enfermos con: cardiopatía isquémica precoz, hiperilpemia, hipertensión
arterial, diabetes y obesidad. Habría que hacer campañas de educación
para la salud que informaran sobre los peligros del tabaco, de las
dietas ricas en sal, grasas saturadas, colesterol y azúcares refinados,
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